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Introduction 
L’échographie est un examen complémentaire souvent utilisé en médecine humaine ou en 
médecine vétérinaire canine. 
Hors appareil reproducteur, l’échographie reste peu utilisée en pratique vétérinaire bovine. 
Cependant c’est un examen facilement réalisable à la ferme et de plus en plus de cabinets 
vétérinaires possèdent un échographe. 
Beaucoup d’examens complémentaires comme l’hématologie ou la biochimie peuvent être 
utilisés lors d’affections gastro-intestinales, cependant ces techniques nécessitent d’être 
réalisées à la clinique vétérinaire et même lorsque l’on a les résultats d’analyse, on obtient 
rarement un diagnostic de certitude. A contrario l’échographie peut nous donner des 
informations diagnostiques directement au chevet du patient. Ainsi, un grand nombre de 
lésions et d’affections peuvent être diagnostiquées.  
De plus, le résultat de l’échographie est immédiat  et se révèle informatif sans  engendrer de 
coûts majeurs ou de temps d’attente liés à une procédure avec une administration de 
médicament. Lors de syndrome occlusif ou de péritonite, l’échographie permet donc d’affiner 
le diagnostic, d’avoir un pronostic et éventuellement de modifier la conduite à tenir. En effet, 
l’examen échographique évite les traitements inutiles  si le rapport coût pronostic n’est pas 
favorable. Enfin, l’échographie abdominale peut être un examen complémentaire de choix 
lorsque le tableau clinique est en faveur d’une caillette « baladeuse » mais qu’il n’y a pas de 
« ping » ou que celui-ci est intermittent. 
Cette thèse décrit les techniques d’examens échographiques, les aspects physiologiques et 
pathologiques de quelques affections de la cavité abdominale des bovins adultes. 
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1. Etude bibliographique 
1.1. Anatomie du tube digestif et de la cavité abdominale des bovins 
La localisation anatomique des différents organes digestifs chez les bovins est rappelée dans 
l’annexe 1.  
La partie stomacale du tube digestif des bovins est composée du réseau, du rumen, du feuillet 
et de la caillette. Le réseau ne sera pas étudié ici puisqu’il a déjà fait l’objet d’un travail de 
thèse au sujet de la réticulo-péritonite traumatique (Bataille 2013).  
Le rumen occupe à 75% la cavité abdominale, il est situé sur le flanc gauche de l’animal, du 
diaphragme à l’entrée du bassin. Il est solidement fixé à la région lombaire et au diaphragme 
par une vaste zone d’adhérence. Il constitue ainsi une zone d’amarrage pour le grand 
omentum et un support pour les autres viscères (Barone 1990). 
Le feuillet (ou omasum), quant à lui, est situé sous la paroi costale droite entre la 7ième et la 
11ième côte. Il est recouvert dorsalement et crânialement par le foie, ventralement et 
caudalement par la caillette. Il peut souffrir d’une surcharge mais il a rarement été étudié par 
échographie.  
En ce qui concerne la caillette (ou abomasum), elle possède une paroi fine et elle est capable 
de se distendre et de se déplacer. Elle a une capacité d’environ 28 litres. Sa surface pariétale et 
une partie de sa grande courbure se situent au niveau de la paroi abdominale ventrale. La 
partie caudale de la grande courbure est séparée des intestins par le grand omentum. Sa 
surface viscérale est en contact avec le rumen. La petite courbure s’entoure autour du feuillet. 
Son fundus, placé caudalement et un peu ventralement au réseau, se projette  sur la partie 
ventrale des 7ième et 8ième espaces intercostaux droits. La caillette déborde sous la partie 
ventrale du 7ième espace intercostal gauche. Le fundus de la caillette se poursuit par le corps de 
la caillette, ils contiennent tous les deux des plis obliques de muqueuses, gris-rougeâtres, 
contenant  des glandes gastriques. Le corps de la caillette se projette de part et d’autre de l’arc 
costal droit et se continue par la partie pylorique sous le tiers ventral de la 11ième côte et du 
11ième espace intercostal droits, avec plusieurs centimètres de variation selon les sujets et l’état 
fonctionnel de l’organe. Le pylore est placé à l’union des tiers moyen et ventral de la 11ième 
côte ou du 11ième espace intercostal droits. Les plis diminuent dans la partie pylorique qui 
contient l’antre pylorique, le canal pylorique et le pylore. La partie pylorique se constitue 
d’une muqueuse froissée, jaunâtre contenant les glandes pyloriques.  
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Les intestins sont déplacés dans la moitié droite de la cavité abdominale par le rumen 
occupant toute la partie gauche de l’abdomen. Les intestins sont attachés par le mésentère.  
L’intestin grêle mesure 27 à 49 mètres. Le duodénum débute ventralement du côté droit après 
le pylore. Il se porte dorso-caudalement au pylore, en regard du tiers moyen du 9ième espace 
intercostal droit ou des côtes adjacentes. Cependant, la partie crâniale du duodénum est en 
grande partie recouverte par le lobe droit du foie. La partie descendante du duodénum est 
toujours superficielle, fixée de façon étroite dorsalement par son méso et ventralement par le 
grand omentum. Elle est en contact directe avec la paroi abdominale. Après avoir quittée le 
lobe droit du foie, elle croise la dernière côte ventralement à son milieu, va en direction du 
bassin et se termine en regard de l’angle de la hanche. La partie transverse du duodénum est 
presque inexistante et mal délimitée chez les Ruminants. La partie ascendante du duodénum 
est très développée chez les Ruminants et est située entre le côlon descendant et la face 
gauche du mésentère. La courbure duodéno-jéjunale est située ventralement au pancréas et au 
bord médial du rein droit, en regard de la dernière vertèbre thoracique ou de la première 
vertèbre lombaire. Le jéjunum, appendu par son mésentère à la périphérie de l’anse spirale du 
côlon ascendant, forme de nombreuses circonvolutions qui occupent la partie ventrale du 
récessus supra-omental (cavité délimitée à gauche et ventralement par le rumen et à droite par 
le grand omentum). Les circonvolutions les plus crâniales se placent en regard de la partie 
ventrale des 3 dernières côtes et sont recouvertes en partie par le foie, le feuillet et la caillette. 
Elles sont séparées de ces organes ainsi que du rumen par le grand omentum. Les 
circonvolutions qui leur font suite occupent la moitié ventrale du flanc droit et sont 
recouvertes en partie par le caceum. Les circonvolutions les plus caudales sont cachées par la 
cuisse et atteignent la partie crâniale du bassin.  Cette partie est le siège le plus fréquent des 
torsions intestinales car le mésentère est beaucoup plus ample ici. C’est aussi la partie  la 
mieux explorable par voie rectale. L’iléon quitte la région pelvienne et passe horizontalement 
vers le milieu du flanc droit caché par le caecum. 
Il faut noter que chez la vache gravide, l’utérus est ventral et à droite à cause du sac ventral du 
rumen. En fin de gestation, il occupe la partie basse du flanc gauche, la région du ventre et la 
totalité du flanc droit jusque sous l’hypocondre droit. L’intestin se retrouve refoulé 
dorsalement et crânialement (Caillat 2008). 
Le gros intestin comprend le caecum, le côlon et le rectum et mesure de 6 à 14 mètres (Braun 
et al. 2010). Le caecum est cylindrique, convexe ventralement et mesure entre 50 et 70 cm de 
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long et environ 10 cm de diamètre. Il s’étend depuis la partie dorsale de la cavité abdominale 
droite à l’entrée du bassin, à mi-hauteur du flanc droit. Son extrémité caudale, fermée et 
arrondie, se place entre le rectum et les organes génitaux pelviens. Son extrémité crâniale est à 
peu près fixe car elle s’accole au mésentère du gros intestin. Le côlon mesure 7 à 10 mètres de 
long. La majeure partie du côlon est représentée par le côlon ascendant. Il débute 
crânialement et sous le rein droit, au niveau de la 12ième côte. Le côlon ascendant est en partie 
caché par le jéjuno-iléon et le caecum. L’anse spirale du côlon ascendant est accolée à la face 
gauche du mésentère où elle est en rapport avec le rein gauche, le sac dorsal du rumen et le 
grand omentum qui la sépare du sac ventrale du rumen.  Au niveau de la cinquième vertèbre 
lombaire, il fait une boucle pour former le côlon transverse, très court et accolé au pancréas en 
regard de la 13ième vertèbre thoracique, et refait une boucle pour former le côlon descendant. 
Le rectum, quant à lui, débute dans le bassin et occupe la moitié ou les 2/3 dorsaux de la 
cavité pelvienne. 
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Figure 1 : Schéma représentatif de l’intestin grêle et du gros intestin des bovins en face 
droite après étalement (Barone 1990) 
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Le péritoine est une membrane semi-perméable composée de cellules mésothéliales, 
richement vascularisé. La membrane péritonéale tapisse la cavité abdominale (péritoine 
pariétal) et les organes intra-abdominaux (péritoine viscéral) à l’exception des reins qui sont 
rétro-péritonéaux. La membrane péritonéale sécrète et résorbe en permanence le liquide 
péritonéal qui est présent physiologiquement à raison de 1 ml/kg et par vache. Ainsi, la 
visualisation de liquide péritonéal physiologique est rare lors de l’examen échographique de 
l’abdomen. Cependant, la fin de gestation est une condition physiologique où l’abdomen 
contient une quantité de liquide abdominal plus grande que la normale. En effet, à ce 
moment-là, on observe une augmentation marquée du volume de sang circulant et un moins 
bon retour veineux avec une possibilité de transsudation du sang vers la cavité abdominale 
(BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009). 
Nous allons voir par la suite les zones du système digestif et de la cavité abdominale qui 
peuvent être explorées grâce à l’échographie 
  
1.2. Quelques affections digestives pouvant être étudiées par échographie. 
1.2.1. Déplacement de caillette et ses complications  
1.2.1.1. Etiologie 
L’étiologie du déplacement de caillette est multifactorielle et non complétement connue 
(Wittek, Sen, Constable 2007). Il existe de nombreux désordres présents en post-partum chez 
la vache laitière incriminés à savoir la cétose, l’hypocalcémie, l’hyperinsulinémie, la baisse de 
sensibilité à l’insuline. Une des hypothèses du déplacement de caillette est l’augmentation de 
la distance corps de la caillette/duodénum (en raison d'une augmentation de la profondeur 
abdominale) qui diminue le taux de vidange de la caillette et potentiellement augmente le 
risque de déplacement de caillette (Wittek, Sen, Constable 2007). Une autre hypothèse 
suggère une défaillance du système nerveux sympathique au niveau de la caillette qui 
entrainerait une inhibition de la motilité abomasale (Doll, Sickinger, Seeger 2009). 
De nombreux facteurs de risque existent : âge, conformation, type de production, sexe, 
alimentation. L’atonie de la caillette et la production de gaz sont deux causes déterminantes 
(Doll, Sickinger, Seeger 2009). Des causes favorisantes permettent  le déplacement : comme 
l’augmentation de la place relative dans la cavité abdominale après la mise-bas, le volume du 
rumen, la laxité des mésos (CHEREL Yan, COUILLANDEAU Patrice, LECOMTE Olivier, 
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SPINDLER Christian, LERCHER Thibaut 2006). Lors de dilatation de la caillette à droite, 
une rotation dans le sens anti-horaire, le plus souvent selon un axe vertical, peut être associée. 
On parle de volvulus abomasal (cf. annexe 2). Les troubles métaboliques sont alors plus 
prononcés et on observe une obstruction aiguë avec occlusion digestive ainsi que des troubles 
circulatoires locaux à l’origine d’une nécrose. 
 
1.2.1.2. Epidémiologie 
Affection très fréquente chez la vache laitière haute productrice au moment du vêlage ou dans 
les semaines qui suivent, cette affection peut aussi s’observer sur des taurillons, ou des veaux 
(Meylan 2012a). Certaines races comme la race Prim’Holstein, sélectionnée pour son format 
seraient plus prédisposées à cette affection (Doll, Sickinger, Seeger 2009). 
Dans 85% des cas il s’agit d’un déplacement de caillette à gauche, il est d’ailleurs de meilleur 
pronostic que le déplacement de caillette à droite. Un déplacement de caillette à droite peut se 
compliquer d’une torsion, ce qui aboutit à un volvulus dans 20% des cas. Les vaches 
présentant une rétention placentaire, une métrite ou une augmentation des β-hydroxybutyrates 
sanguins ont plus de risque d’avoir un déplacement de caillette. 
 
1.2.1.3. Pathogénie et signes cliniques 
Il faut envisager cette pathologie chez les vaches en période postpartum, ayant une baisse 
d’appétit, une baisse de production laitière et une cétose (Bradfort.P Smith 2015).  Le plus 
souvent, un bruit tintinnabulant (« ping ») caractéristique est entendu à l’auscultation et dans 
ce cas le diagnostic est facile. Il est lié à la présence d’un organe creux contenant du gaz, 
immédiatement sous la paroi abdominale. Après une atonie abomasale, une distension due à 
la production de gaz lors des fermentations microbiennes favorise le déplacement. Il 
semblerait que si le rumen est petit et vide, la caillette se déplacerait préférentiellement  à 
gauche. Un bruit de flot peut être audible à droite. 
La distinction clinique entre une dilatation de caillette à droite et le volvulus est facile lorsque 
des signes de choc sont observés (déshydratation, tachycardie, coliques). Néanmoins, dans 
certains cas où la torsion est récente ou peu marquée, la distinction est moins évidente. 
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1.2.1.4. Diagnostic différentiel 
Tableau 1 : affections à l’origine d’un bruit tintinnabulant (« ping ») lors de 
l’auscultation – percussion de la paroi abdominale (Schelcher. F, al 2012) 
 
Paroi gauche Paroi droite 
Affection Particularités Affection Particularités 
Rumen 
Collapsus    
Atonie et distension    
Caillette 
Déplacement à 
gauche 
Crânial à 
l’hypochondre 
Flexion 
Crânial à 
l’hypochondre 
  Dilatation 
Crânial à 
l’hypochondre 
  Volvulus 
A cheval sur 
l’hypochondre 
Intestins 
  
Duodénum 
(obstruction, 
tympanisme) 
Diamètre 
réduit < 10 cm 
  
Jéjuno-iléon 
(invagination) 
Diamètre 
réduit < 10 cm 
  
Côlon (obstruction, 
tympanisme) 
Diamètre 
réduit < 10 cm 
  
Caecum (dilatation, 
volvulus, 
rétrofléxion) 
Caudal à 
l’hypochondre 
– fosse 
paralombaire 
droite 
  Pneumorectum  
Cavité 
péritonéale 
Péritonite cloisonnée    
Pneumopéritoine dorsal Pneumopéritoine dorsal 
 
Un « ping » rectal ou caecal s’entend juste en dessous des processus transverses des vertèbres 
lombaires. De l’air dans l’utérus est détectable par palpation transrectale. Un pneumopéritoine 
entraine des « ping » audibles le long de la partie dorsale de la cavité abdominale. Le « ping » 
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lié à du gaz dans le côlon spiralé à une hauteur variable. Un « ping » lié à un déplacement de 
caillette à droite est généralement audible entre la 10ième et la 13ième côte (Ok, Arican, Turgut 
2002) (cf. annexe 3). 
 
1.2.1.5. Examens complémentaires 
1.2.1.5.1. Biochimie et hématologie 
Lors d’un déplacement de caillette, on constate des troubles électrolytiques : une alcalose  
métabolique liée à une hypochlorémie. Ainsi, le chlore reste piégé dans la caillette où il est 
normalement absorbé en échange d’ions HCO3
-. Il y a aussi une hypokaliémie par défaut 
d’absorption car le potassium est apporté par l’alimentation chez les Ruminants. 
Enfin, il peut y avoir une augmentation de l’hématocrite lors de déshydratation. 
 
1.2.1.5.2. Echographie 
Lorsqu’il n’y a pas de « ping » caractéristique audible ou simplement pour confirmer le 
déplacement de la caillette, un examen échographique peut être réalisé (Braun 2005). 
L’échographie permet l’estimation de la taille, de la position et du contenu de la caillette 
(Braun 2003). Du côté gauche, il permet de distinguer un déplacement de la caillette et un 
collapsus du rumen ou un rumen atone. Cependant, l’échographie est sans intérêt pour 
différencier une dilatation de la caillette, d’un volvulus bien que la distinction clinique entre 
dilatation de caillette à droite et volvulus peut être intéressante. Chez un animal de faible 
valeur, cette distinction permettrait de savoir si on traite l’animal ou si on l’euthanasie (Braun 
et al. 2008). En effet, lors de volvulus, le pronostic peut être sombre du fait de la possibilité 
d’évolution vers une indigestion chronique avec atonie de la caillette suite aux conséquences 
vasculo-nerveuses du volvulus. 
De plus, Braun utilise l’échographie pour effectuer une abomasocentèse afin d’évaluer le 
contenu de la caillette (couleur, odeur, présence de sang, pH). Ainsi, on peut savoir s’il y a 
une abomasite ou des ulcères de la caillette (Braun 2003). 
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1.2.1.5.3. Laparotomie  
La laparotomie exploratrice permet de confirmer le diagnostic de déplacement de caillette et 
elle permet d’évaluer l’étendue des lésions en cas de volvulus. Elle aboutit à la remise en 
place de la caillette après avoir pris soin de la vidanger (évacuation des gaz).  
 
1.2.1.6. Traitement 
Le traitement consiste à remettre en place la caillette et après cela, le but de la chirurgie est de 
créer un point d’attache entre la caillette ou le grand omentum et la paroi abdominale droite 
afin de prévenir les récidives (Bradfort.P Smith 2015). Il existe différents méthodes de 
correction chirurgicale, une laparotomie du flanc droit avec une omentopexie caudoventrale 
est la méthode faisant l’unanimité (Ok, Arican, Turgut 2002). Une fluidothérapie peut être 
nécessaire pour corriger les déséquilibres acido-basiques et électrolytiques. En cas de cétose 
et de lipidose hépatique, le traitement consiste en l’administration de glucose en intraveineux 
ou de précurseurs du propionate, par exemple le propylène glycol par voie orale. Enfin, il ne 
faut pas négliger le traitement des maladies intercurrentes (métrites). 
 
1.2.1.7. Pronostic 
Le pronostic du déplacement de caillette à gauche et de la dilatation de caillette à droite est 
bon. Le pronostic est réservé dans le cas d’un volvulus de la caillette car celui-ci peut se 
compliquer en indigestion vague. Ainsi, le taux de survie lors d’un volvulus de la caillette est 
de 61 à 74% (Doll, Sickinger, Seeger 2009).  
 
1.2.1.8. Prévention 
La prévention passe par une bonne transition péripartum, une teneur de la ration en cellulose 
brute suffisante (16-25%) et la sélection génétique. En effet, certains auteurs (Doll, Sickinger, 
Seeger 2009) semblent s’accorder sur le fait que la prédisposition génétique serait un facteur 
de risque important. Des études expérimentales concluent que lors de l’augmentation de la 
quantité de concentrés de la ration, il y a une baisse de la motilité abomasale ce qui conduit à 
une augmentation des déplacements de caillette. 
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De plus, limiter les maladies métaboliques et les affections concomitantes (métrite, mammite, 
boiterie) en début de lactation semblent être des facteurs importants. 
 
1.2.2. Obstructions et occlusions  
1.2.2.1. Etiologie 
Les obstructions sont dues à un obstacle dans la lumière intestinale. Il peut s’agir d’un 
blocage de la lumière avec des aliments, un caillot de sang, du sable, des parasites ou un 
trichobézoard. 
Le syndrome jéjunal hémorragique est caractérisé par une entérite nécro-hémorragique 
segmentaire de l’intestin grêle (Dennison et al. 2002). Des caillots sanguins intra-luminaux et 
de la muqueuse nécrosée conduisent à une obstruction mécanique du jéjunum et ce sur une 
longueur variable (Braun et al. 2010). C’est un vrai syndrome dû à la combinaison de 
plusieurs facteurs : un des facteurs est la présence de Clostridium perfringens type A et 
Aspergillus fumigatus, cependant leur rôle est encore mal compris. Parmi les autres facteurs, 
on peut noter des pratiques d’alimentation pour optimiser la production laitière notamment 
une ration riche en énergie et pauvre en fibres, ou encore une anomalie dans la motilité 
intestinale. En effet, il est possible de voir une intussusception en avant du caillot (Kirkpatrick 
M and al 2001; Elhanafy et al. 2013). 
 
Les occlusions sont des entéropathies caractérisées par un arrêt du transit digestif. Il existe 2 
groupes de causes d’occlusion : 
- occlusion lésionnelle c'est-à-dire une obstruction physique de la lumière intestinale 
avec un infarctus de la section d’intestin concernée : volvulus, strangulation, 
compression et intussusception, 
Les volvulus peuvent concerner une portion d’intestin grêle en général le jéjuno-iléon 
ou la totalité de l’intestin grêle autour de la racine du mésentère (Bosson 2009). La 
torsion se fait sur 180 à 360°(Meylan 2012a). 
La strangulation est le passage d’une anse intestinale dans un anneau herniaire (hernie 
ombilicale ou inguinale ou hernie de paroi) ou à travers une déchirure de mésentère ou 
d’omentum (Bosson 2009). 
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La compression de l’intestin est réalisée par un abcès, un lymphosarcome, un lipome 
ou un organe déplacé voire par la nécrose des graisses mésentériques (Bosson 2009). 
L’étiologie de l’intussusception est attribuable à une anomalie dans la motilité 
intestinale, un fort péristaltisme dans un segment intestinal et une distension du 
segment distal au précédent (El Aall 2011). Il existe plusieurs types d’intussusception 
mais il s’agit le plus fréquemment d’une intussusception entérique avec une 
implication du tiers distal du jéjunum (longueur et mobilité de ses attaches 
mésentériques) ou de la partie proximale de l’iléon (mésentère long et mobile) 
(Bosson 2009). L’intussusception est décrite comme l’une des principales maladies 
intestinales obstructives chez les bovins (Sartelet A 2009). 
- occlusion fonctionnelle c'est-à-dire un problème de motilité sans obstruction physique 
de la lumière : iléus paralytique. L’iléus, aussi qualifié de pseudo-obstruction, est un 
arrêt du péristaltisme intestinal dû à un problème physique. Les causes d’iléus sont 
l’intussusception, l’obstruction, la strangulation, l’incarcération, la compression, le 
volvulus, la torsion mésentérique et le syndrome jéjunal hémorragique (Braun 2005) 
ou encore une péritonite généralisée.  Il faut noter qu’un iléus paralytique peut être 
secondaire à un désordre  métabolique tel une hypocalcémie (Lardé.H 2016). 
Ces différents affections sont initialement aseptiques puis deviennent souvent septiques et se 
compliquent en péritonite. 
Les obstructions intestinales se produisent plus fréquemment au niveau du jéjunum ou de 
l’iléon qu’au niveau du duodénum (Lejeune, Lorenz 2008). 
Au niveau du gros intestin, les affections principales concernent le caecum. L’étiologie de la 
dilatation et de la torsion caecale ne sont pas totalement élucidées. Lorsqu’il y a seulement 
une dilatation du caecum, son apex se retrouve proche de l’entrée du bassin. Lorsqu’il y une 
torsion caecale, la rotation du caecum s’effectue selon son axe longitudinal et lors de 
rétroflexion, le caecum se replie dorsalement ou ventralement entrainant ainsi  une orientation 
crâniale de l’apex. Il en résulte un arrêt partiel ou complet du transit (Braun et al. 2012). 
 
1.2.2.2. Epidémiologie 
Pour chaque affection à l’origine d’un syndrome occlusif, le tableau 2 (paragraphe suivant 
1.2.2.3.) présente l’épidémiologie et les symptômes les plus fréquents.  
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Les maladies intestinales obstructives affectent sporadiquement les bovins (Dennison et al. 
2002). Hormis certaines affections particulières, les obstructions touchent les bovins de 
n’importe quel âge et de n’importe quelle race.  
 
1.2.2.3. Pathogénie et signes cliniques  
Pour la dilatation et la torsion caecale, la pathogénie n’est pas totalement élucidée mais elle 
est semblable à celle de la torsion de caillette : atonie caecale, production de gaz par 
consommation de concentrés en quantité importante, dilatation de l’organe avec possibilité de 
torsion (Scott R. R. Haskell 2008). La diminution de la motilité intestinale est due à la 
présence d’acides gras volatils dans le caecum ; mais elle est aussi due à une diminution du 
calcium ionisé. 
Lors d’obstruction intestinale, des phénomènes locaux apparaissent au niveau de l’intestin : 
- accumulation de contenu intestinal, d’où la distension des intestins, de la douleur et un 
risque de perte d’intégrité de la paroi intestinale, 
- hyperpéristaltisme pour lutter contre l’obstacle entrainant de la douleur et pouvant 
aggraver l’affection (intussusception secondaire), 
- diminution de la capacité d’absorption par la muqueuse associée à une hypersécrétion 
ce qui entraine des perturbations hydro-électrolytiques et acido-basiques, 
- arrêt éventuel de la circulation veineuse au niveau de la paroi intestinale ou du 
mésentère, entrainant un infarcissement, un œdème de la paroi intestinale et une perte 
d’intégrité de la paroi intestinale. 
Un troisième secteur, responsable d’hypovolémie, apparaît. L’anoxie entraine une nécrose 
ischémique de la paroi intestinale. Au niveau de l’anse intestinale impliquée, il y a 
augmentation de la perméabilité de la paroi aux protéines et aux germes, d’où des 
complications de péritonite et de septicémie. Lors de torsion de la racine mésentérique, un 
choc cardiovasculaire et endotoxinique apparaît rapidement, responsable de la mort du 
bovin en quelques heures. 
La douleur abdominale est provoquée par la distension ou l’écrasement important d’un 
segment intestinal et la traction sur le mésentère. Une perte de sensation de la douleur 
survient en cas d’ischémie au niveau de la portion intestinale atteinte, ainsi la douleur est 
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qualifiée de fugace et les signes de coliques sont visibles durant les 9 à 12 premières 
heures. 
Les effets systémiques secondaires à l’obstruction (déséquilibres électrolytiques, 
perturbations acido-basiques, douleur et constitution d’un troisième secteur) sont très 
variables selon la localisation de l’obstruction et le degré d’atteinte vasculaire ; les 
obstructions de l’intestin grêle causent en générale un syndrome plus aigu et plus sévères 
que celles du gros intestin. 
Une obstruction intestinale ne génère pas systématiquement de signes cliniques sévères et 
ne conduit pas à une mort rapide. L’évolution peut durer 8 à 14 jours. 
Les signes cliniques préalables non spécifiques sont : anorexie, abattement, inquiétude, 
chute de la production laitière. Les signes d’appel sont des coliques ou des signes de 
douleur (le bovin se lève, se couche, se tape l’abdomen, piétine, grince des dents, gémit, 
se regarde les flancs), la non émission de fèces ou l’émission de sang et /ou de mucus, un 
abdomen tendu puis une distension abdominale, une tachycardie et une polypnée, un bruit 
tintinnabulant (« ping ») audible à l’auscultation, une absence de péristaltisme intestinal. 
L’annexe 3 présente les localisations possibles d’un « ping » lors de la percussion de 
l’abdomen. Les autres signes cliniques peuvent être de la déshydratation, une atonie 
ruminale ou une diminution de la motilité ruminale. 
Selon Braun (Braun 2005), dans de nombreux cas les trouvailles cliniques ne permettent 
pas d’établir un diagnostic et les patients sont traités médicalement ce qui fait perdre du 
temps et crée des dommages irréparables. 
Tableau 2 : Causes et symptômes des obstructions intestinales des bovins (FRANCOZ, 
COUTURE 2014) 
AFFECTION ANIMAL ATTEINT 
SIGNES CLINIQUES LES PLUS 
FREQUENTS 
Obstruction par un corps étranger 
intraluminale (caillot de sang, 
trichobézoard) ou par atteinte de la 
paroi intestinale (œdème, hématome) 
Animal de tout âge 
Douleur abdominale 
Déshydratation 
Distension abdominale 
Ping et succussion positive 
Absence de fèces ou émission de mucus si 
obstruction complète de la lumière intestinale 
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Torsion de la racine du mésentère 
(souvent vers la gauche) 
Animal de tout âge mais fréquemment 
veau < 2 mois et vache roulée ou 
couchée en décubitus dorsal pour une 
intervention chirurgicale 
Violentes coliques 
Distension abdominale rapide et sévère 
Ping et succussion positive à droite 
Choc 
Evolution rapide vers la mort 
Torsion localisée d’une portion de 
mésentère (autour de la portion distale 
de jéjunum ou proximale de l’iléon) 
Animal de tout âge mais plus 
fréquemment le jeune 
Tableau clinique moins sévère que lors de torsion 
de la racine mésentérique 
Distension abdominale modérée à droite 
Peu ou pas de fèces, mucus ou sang 
Volvulus de l’anse sigmoïde du 
duodénum 
Vache laitière ayant subi une 
omentopexie 
Tableau clinique ressemblant à celui d’un 
volvulus de la caillette 
Ping et succussion positive à droite 
Intussusception (chez adulte 
principalement intussusception jéjuno-
jéjunale)(Sartelet A 2009) 
Animal de tout âge mais fréquemment 
veau < 2 mois et races laitières Suisse 
brune  
Coliques puis diminution de la douleur 
abdominale 
Déshydratation 
Lente distension abdominale à droite 
Ping et succussion positive à droite 
Fèces rouges avec sang et mucus, diminution 
progressive de la production 
Syndrome jéjunal hémorragique 
(Kirkpatrick M and al 2001) 
(Kirkpatrick M and al 2001; Dennison et 
al. 2002) 
Bovin adulte (>3ans) 
Vache laitière en début de lactation, 
multipare, haute productrice (Elhanafy 
et al. 2013) 
Forme obstructive 
Douleur abdominale, coliques 
Abdomen distendu 
Déshydratation 
Muqueuses pâles 
Choc 
Ping et succussion positive à droite 
Fèces peu abondantes ou absentes avec parfois 
présence de caillots sanguins ou de méléna 
Faible morbidité, évolution rapide vers la mort 
Forme non obstructive 
Diarrhée, méléna parfois dysentrie 
Moindre atteinte de l’état général 
Dilatation, volvulus ou rétroflexion du 
caecum 
Vache laitière en début de lactation 
Coliques 
Abdomen distendu (flanc droit dorsalement) 
Ping dans le creux du flanc droit 
Invagination du caecum Veau < 3 mois 
Coliques 
Signes cliniques d’obstruction précédés de 
diarrhée 
Méléna ou fèces contenant du sang et / ou du 
mucus 
Incarcération intestinale (dans brèche 
omentum, mésentère, de la paroi 
abdominale) 
Animal de tout âge 
Idem intussusception 
Déformation de la paroi abdominale si liée à une 
hernie 
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Impaction de l’iléon 
Vache laitière 
En automne, hiver 
Coliques  
Déformation abdominale 
Ping et succussion positive à droite (creux du 
flanc, derniers espaces intercostaux) 
Iléus  (Lejeune, Lorenz 2008) 
Animal de tout âge 
Vache laitière en début de lactation à 
risque 
Diminution de l’état corporel 
Anrorexie 
Fèces en faible quantité ou absentes 
Ping et succussion positive à droite 
Absence de péristaltisme intestinal audible 
 
A la palpation transrectale, on peut sentir une dilatation intestinale ou au contraire des 
segments intestinaux vides, l’absence de fèces dans le rectum ou des fèces contenant du sang, 
du mucus, du méléna ou de la fibrine mais parfois nous ne trouvons rien d’anormal. Elle 
permet de rechercher des anomalies comme une masse caudale anormale : un abcès, une 
intussusception, un corps étranger intraluminal, un caillot de sang intraluminal, une nécrose 
des graisses, ou des bandes de tension ou d’adhérences, ou une topographie anormale. 
Le diagnostic de dilatation caecale est simple lorsque nous pouvons palper le caecum dilaté 
par voie transrectale. Il l’est moins lors de la rétroflexion du caecum (cranio-ventrale ou 
cranio-dorsale), cependant seulement 5% des torsions caecales se font en direction crâniale 
(Braun.U, Eicher.R, Hausammann.K 1989). Dans ce cas, la palpation semble normale, ou 
parfois on sent du bout des doigts une dilatation viscérale (Braun et al. 2012; Braun.U, 
Eicher.R, Hausammann.K 1989). 
De façon générale, une bande de tension douloureuse à la palpation transrectale doit être 
considérée comme en faveur d’une chirurgie (Lardé.H 2016). 
 
1.2.2.4. Diagnostic différentiel  
Le diagnostic différentiel est celui de la douleur abdominale. Cette douleur peut se manifester 
de façon active (colique) ou frustre. Les signes passifs de douleur sont l’anorexie, la baisse de 
production laitière, le grincement de dents, le refus de se déplacer, de se lever ou de rester 
debout longtemps, le décubitus prolongé, le dos vouté, l’abdomen tendu. 
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Tableau 3 : Les causes de douleur abdominale (Scott R. R. Haskell 2008) 
Signes marqués de douleur abdominale 
Causes fréquentes Causes rares 
Parturition, dystocie ou avortement Dilatation ou volvulus de la caillette 
Torsion utérine (vache adulte gestante) Ulcères de la caillette 
Intussusception intestinale Rupture de l’artère utérine 
Volvulus de la racine de mésentère Hernie 
Dilatation – rétroflexion-torsion du caecum Impaction du feuillet 
Accidents intestinaux : srangulation, incarcération, 
volvulus, syndrome hémorragique intestinal, 
obstruction liminale 
Cholélithiase  
Epanchement d’urines rétropéritonéal ou sous cutané Météorisation sévère du rumen 
Urolithiases Iléus 
Tympanisme abomasal Nécrose des graisses mésentériques 
Entérotoxémie Intoxication au plomb 
Péritonite  
 
Signes frustes de douleur abdominale 
Causes fréquentes Causes rares 
Métrite Pyélonéphrite, cystite 
Réticulopéritonite traumatique Uropéritoine 
Péritonite Pleurésie 
Iléus Péricardite 
Volvulus de la caillette Entérite 
Ulcère perforé de la caillette Adhérences intestinales 
Rupture d’abcès hépatique Ruminite 
 Impaction de la caillette 
 Hépatite  
 
Lors de syndrome jéjunal hémorragique, il est difficile de faire la distinction avec une 
intussusception jéjunale (Braun et al. 2010). 
Lors d’iléus, le diagnostic différentiel inclut le déplacement de caillette à droite et la sténose 
pylorique (Lejeune, Lorenz 2008). 
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1.2.2.5. Examens complémentaires 
1.2.2.5.1. Biochimie et hématologie 
Les déséquilibres électrolytiques et les modifications acido-basiques dépendent du site 
d’obstruction et de l’étendue des dommages : 
- près de la jonction pylore-duodénum : on observe une alcalose métabolique 
hypochlorémique et hypokaliémique. Plus caudalement dans le tube digestif, 
l’alcalose est plus lente à se mettre en place (3-4 jours) (Sartelet A 2009). Ces 
anomalies révèlent la séquestration de suc gastrique dans la caillette et le rumen et 
l’absence de réabsorption des électrolytes dans le duodénum et le jéjunum proximal 
(Meylan 2010; ROUSSEL, al 1997a). 
- au niveau du caecum, du côlon, du rectum : il n’y a pas de modification acido-basique 
car l’eau et les électrolytes peuvent être absorbés normalement dans la partie 
proximale de l’intestin, en amont de l’obstruction (Meylan 2012b). En cas de 
dilatation et/ou torsion du caecum, on observe une alcalose métabolique 
hypochlorémique et hypokaliémique (Scott R. R. Haskell 2008). Lors de dilatation 
caecale, il est possible d’observer dans certains cas une hypocalcémie, une 
hypophosphatémie et une hypermagnésémie (Braun et al. 2012). 
- s’il y a une nécrose ou une rupture intestinale : il se produit une acidose 
hyperkaliémique. 
Si cet état se prolonge, une acidose métabolique se superpose à l’alcalose d’origine. Ceci est 
dû au développement d’une insuffisance cardiovasculaire et d’une hypoxie des tissus (Meylan 
2012b). 
L’analyse des lactates sanguins peut aussi orienter le diagnostic. Cependant, il est important 
de suivre la cinétique des lactates sanguins car une analyse isolée peut induire en erreur. En 
effet, une diminution significative des lactates après traitement médical est en faveur d’un 
iléus paralytique. A contrario, une mesure quasi-stable ou une augmentation des lactates après 
traitement médical est un indicateur en faveur d’une laparotomie exploratrice (Lardé.H 2016). 
Il faut noter qu’on constate souvent une hyperglycémie qui peut être liée au stress. 
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L’examen hématologique peut révéler une : 
- leucocytose neutrophilique ou leucopénie, avec éventuellement présence d’un virage à 
gauche et une hyperfibrinogénémie lors d’affection septique ou de péritonite ou de 
syndrome hémorragique jéjunal, 
- diminution de l’hématocrite s’il y a une hémorragie intestinale importante, 
- augmentation de l’hématocrite lors de déshydratation. 
Les résultats d’analyses hématologiques et biochimiques ne permettent pas de poser le 
diagnostic de dilatation caecale, ils permettent uniquement d’estimer la sévérité de la 
pathologie (Braun et al. 2012).  
 
1.2.2.5.2. Echographie 
L’échographie abdominale est l’examen de choix pour le diagnostic d’une obstruction 
intestinale ainsi que pour évaluer la présence de péritonite (Lardé.H 2016). 
Elle permet la mise en évidence simultanée d’anses intestinales dilatées, d’anses intestinales 
vides, d’absence de péristaltisme intestinal. Parfois on peut visualiser des images 
d’intussusception ou de caillot sanguin intraluminal, un épanchement péritonéal autour des 
anses intestinales ou une masse anormale. 
Lors d’iléus, le but de l’échographie est de déterminer la portion d’intestin atteinte (Braun 
2005) mais la cause de l’iléus est rarement visible car elle est le plus souvent en profondeur 
dans l’abdomen. Les anses intestinales dilatées et l’absence d’onde péristaltique sont 
facilement identifiées. Cet examen permet de confirmer ou de voir l’iléus et de décider s’il 
faut opérer ou abattre l’animal. 
Lors de syndrome jéjunal hémorragique, en plus de l’augmentation du diamètre et de la 
réduction/absence de motricité, l’échographie permet de visualiser du liquide avec ou sans 
fibrine entre les anses intestinales dans 62% des cas (39/63 ), des anses normales post-
obstructions dans 35% des cas (22/63) et le caillot obstructif hyper-échogène dans 19% des 
cas (12/63) (Braun et al. 2010). 
Lors d’atteinte du caecum, l’échographie du flanc droit au niveau de la tuber coxae permet 
d’établir le diagnostic (Scott R. R. Haskell 2008), notamment lorsque le caecum ne peut pas 
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être palpé à l’exploration transrectale, par exemple lors de rétroflexion (Braun.U, Eicher.R, 
Hausammann.K 1989). 
1.2.2.5.3. Laparotomie  
Il s’agit d’un outil diagnostic et pronostic qui permet la correction chirurgicale des anomalies 
détectées. Elle est réalisée debout ou couchée en cas d’abattement et de coliques violentes, 
l’approche est réalisée par le flanc droit. 
 
1.2.2.6. Traitement 
Le traitement mis en œuvre lors d’obstruction intestinale a pour but de restaurer le transit 
digestif en levant l’obstruction et en prévenant les complications infectieuses (déhiscence de 
sutures, sténose, péritonite). Il est chirurgical et consiste en une entérotomie si l’obstruction 
est intraluminale sans atteinte de la paroi intestinale ou entérectomie s’il y a une perte 
d’intégrité de la paroi intestinale ou de la vascularisation ou si l’obstruction est intramurale, 
s’il y a des adhérences (Caillat 2008). 
Un traitement de soutien doit être mis en place, il a pour but la correction des troubles 
fonctionnels. Il consiste en une fluidothérapie à base de Ringer lactate ou NaCl isotonique 
éventuellement complémenté avec du chlorure de potassium (2 à 3 g /L) et du borogluconate 
de calcium (500 mL pour 20L) ou du NaCl hypertonique (5mL / kg) en cas de choc 
hypovolémique pour lutter contre la déshydratation et le choc. En cas de choc, une 
administration de corticoïdes intraveineux est réalisée. Selon l’état de l’animal et les risques 
septiques, une antibiothérapie est réalisée (β-lactamines, triméthoprime-sulfamides, 
tétracyclines). Des anti-inflammatoires non stéroïdiens peuvent être administrés pour lutter 
contre l’inflammation et la douleur (flunixine méglumine 1,1 à 2,2 mg/kg). Les opiacés 
(péthidine) sont parfois utilisés (Schelcher, Roch 2016). Des antispasmodiques lors de 
coliques spasmodiques inhibent la motricité digestive sur quelques heures (atropine 0,02 à 
0,05 mg/kg ou scopolamine 0,1 à 0,2mg/kg IV) (Schelcher, Roch 2016). 
Il a été montré qu’un traitement médical (perfusion de NaCl à 0,9% complémenté en glucose, 
néostigmine, métamizole, solution de borogluconate de calcium) est insuffisant (Dennison et 
al. 2002; Braun et al. 2012). Cependant, l’intervention chirurgicale étant une intervention 
lourde à mettre en place et nécessitant plusieurs opérateurs, on peut envisager la mise en place 
d’un traitement médical dont l’efficacité sera évaluée 4 à 6 heures plus tard. Buczinski 
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(Buczinski.S, al 2005) conseille de mettre en place un anti-inflammatoire (stéroïdien ou non 
stéroïdien) pour assurer l’analgésie associé à une fluidothérapie pour corriger l’hypovolémie 
et les déséquilibres électrolytiques et à l’administration de calcium pour faciliter la motilité 
intestinale. 
 
Tableau 4 : arguments en faveur d’un traitement médical ou chirurgical lors de 
syndrome occlusif (Lardé.H, Buczinski.S 2012) 
 
En faveur d’un traitement 
médical 
En faveur d’un traitement 
chirurgical 
Fréquence cardiaque 
(valeurs usuelles : 60-80 bpm) 
Normale ou légèrement 
augmentée 
Tachycardie (supérieure à 
100 bpm) 
Etat d’hydratation Légèrement déshydraté Choc hypovolémique 
Etat d’éveil 
Animal faible, tremblements 
musculaires 
Animal capable de se tenir 
debout le temps d’une 
chirurgie 
Forme Poire, abdomen souple 
Abdomen tendu, fosse 
paralombaire droite dilatée 
Auscultation digestive Ping étendu ou changeant 
Ping aigu, focal, associé à 
une succussion positive 
Examen transrectal Fèces en petite quantité 
Absence de fèces, présence 
de sang et mucus, palpation 
d’un organe dilaté ou d’une 
bande de tension 
Lactatémie 
Normale : < 1 mmol/L ou 
légèrement augmentée < 5 
mmol/L 
Augmentée > 5 mmol/L 
Gaz sanguins 
Hypocalcémie, désordres 
électrolytiques légers 
Signes d’obstruction 
(alcalose métabolique 
hypochlorémique) 
Echographie 
Absence de péristaltisme, 
dilatation intestinale 
Intestins vides versus dilatés, 
interface liquide/gaz dans un 
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généralisée organe, liquide dans 
l’abdomen 
Paracentèse 
Absence de liquide ou 
liquide inflammatoire en 
faible quantité 
Liquide inflammatoire en 
grande quantité ou septique 
 
1.2.2.7. Pronostic 
Selon Francoz (FRANCOZ, COUTURE 2014), le bovin décède en 5 à 14 jours après la 
survenue de l’accident à l’origine de l’obstruction en l’absence de traitement. Toutefois, 
même si un traitement chirurgical est entrepris assez rapidement, le taux de survie varie de 40 
à 100% selon plusieurs facteurs :  
- l’état de l’animal avant la chirurgie : le pronostic est sombre en cas  d’hypothermie, de 
déshydratation sévère > 12%, de signes de choc, de tachycardie marquée (>120 bpm), 
d’acidose métabolique, d’hypochlorémie sévère (< 80 mEq/L) et de distension 
abdominale sévère. 
- le moment d’intervention par rapport au moment d’apparition de l’obstruction. 
Lorsqu’on intervient au-delà de 48 heures après le début des signes cliniques, les 
risques de perturbations systémiques et de péritonite sont importants. 
- l’organe impliqué et la nature de la lésion :  
o un volvulus de la racine mésentérique, une rupture viscérale ou un syndrome 
hémorragique jéjunal forme obstructive ont un pronostic sombre, 
o un volvulus localisé, une inflammation péritonéale ont un pronostic réservé, 
o une intussusception ou une occlusion sans signes de péritonite ou d’autres 
anomalies comme une ischémie, une thrombose vasculaire peuvent être de bon 
pronostic, 
- la présence de péritonite au moment de la chirurgie (Lardé.H 2016). 
Il faut noter que la résection d’une portion d’intestin est toujours moins bien supportée qu’une 
entérotomie (Caillat 2008). 
Selon Braun (Braun et al. 2010), lors de syndrome jéjunal hémorragique le pronostic est 
mauvais (85% des animaux meurent) et ce malgré une prise en charge chirurgicale immédiate. 
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1.2.2.8. Prévention 
Aucune mesure de prévention pour les obstructions intestinales sauf si : 
- l’obstruction est secondaire à des adhérences, un abcès ou une péritonite par 
contamination abdominale : respecter les règles d’asepsie lors d’intervention 
chirurgicale ou lors d’injection péritonéale, 
- c’est un syndrome hémorragique intestinal : il faut alors apporter suffisamment de 
fibres et limiter l’apport de glucides fermentiscibles dans la ration. 
Il semblerait que l’ensilage de maïs et la supplémentation minérale diminuent le risque de 
dilatation caecale (Braun et al. 2012). 
 
1.2.3. Péritonite  
1.2.3.1. Etiologie 
La péritonite est une inflammation de la cavité péritonéale et de sa séreuse à savoir le 
péritoine. Elles sont très fréquentes chez les bovins et peuvent se manifester de façon variable. 
Elles peuvent être la conséquence d’une atteinte initiale dans l’abdomen (ulcère de la caillette 
par exemple) ; ou elles peuvent être dues à la généralisation d’un processus infectieux qui 
s’étend par voie hématogène (CHEREL Yan, COUILLANDEAU Patrice, LECOMTE 
Olivier, SPINDLER Christian, LERCHER Thibaut 2006).  
Une des caractéristiques principales des péritonites est liée à l’apparition d’une effusion 
péritonéale marquée. En effet, lors de l’effraction du péritoine par une particule septique ou 
un irritant chimique, on observe la libération de nombreux médiateurs inflammatoires 
(polynucléaires neutrophiles). Ces phénomènes conduisent à une augmentation marquée du 
liquide péritonéal. De plus, la cascade de la coagulation est activée, aboutissant à la formation 
de fibrine dans l’espace péritonéal. (BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009) 
 
1.2.3.2. Pathogénie et signes cliniques  
L’inflammation se déroule en 3 phases (Bosson 2009) : 
- Une phase silencieuse où il n’y a pas de modification macroscopique bien que ce soit 
une phase très active au plan biochimique (libération de médiateurs vaso-actifs). 
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- Une phase vasculaire avec afflux de sang dans le tissu et sortie de liquide des 
vaisseaux vers le milieu extracellulaire. 
- Une phase cellulaire qui mobilise les macrophages pour l’élimination des déchets et 
les fibroblastes pour la reconstruction. 
La péritonite est souvent accompagnée de douleur abdominale, de signes d’hypovolémie, de 
septicémie ou d’endotoxémie.  Lors de septicémie, les bactéries (ou leurs toxines) sont 
résorbées par le péritoine et passent dans la circulation générale, ce qui entraine une 
généralisation de l’infection.  La clinique est souvent non spécifique et suggère un 
dysfonctionnement digestif. En phase aiguë, il y a une hyperthermie modérée, une 
tachycardie, une anorexie, une diminution de production laitière, une distension abdominale, 
une rigidité abdominale, une atonie ruminale et des fèces sèches en petite quantité ou de la 
diarrhée dans les cas chroniques. La stase fécale est due à un iléus paralytique c'est-à-dire une 
inhibition du réflexe de péristaltisme du tractus digestif. Des adhérences se mettent en place et 
interférent avec la mobilité intestinale, à la fouille transrectale on constate un signe du bras. Il 
est possible de voir une distension abdominale mais celle-ci n’est pas toujours présente 
(Braun 1998; Braun et al. 2015). 
En phase chronique, des signes de choc sont fréquents : hypothermie, tachycardie, 
enophtalmie, pli de peau persistant (Braun et al. 2015). 
Lors de péritonite généralisée, la palpation transrectale permet de percevoir des signes 
d’inflammation du péritoine viscéral : sensation d’œdème, parfois crépitations « neigeuses », 
épaississement et durcissement de la paroi rectale, adhérences limitant les mouvements et la 
palpation des organes pelviens et abdominaux postérieurs (signe du bras) (Schelcher, Roch 
2016). 
 
1.2.3.3. Diagnostic différentiel 
Lorsqu’il y a de l’ascite, le diagnostic différentiel se fait avec la présence d’un liquide non 
inflammatoire liée à une insuffisance cardiaque chronique, une maladie hépatique, une 
complication de trocart, de chirurgie, une réticulo-péritonite, une perforation d’ulcère de 
caillette (Braun et al. 2015). 
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1.2.3.4. Examens complémentaires 
1.2.3.4.1. Biochimie et hématologie 
- Hématologie : 
Le leucogramme permet d’apprécier la sévérité de l’inflammation ou de la toxémie (Meylan 
2012b). 
Lors de péritonite septique aiguë sévère, on constate une leucopénie sévère et la présence de 
neutrophiles toxiques, l’hématocrite augmente. La neutropénie est due au recrutement des 
neutrophiles sanguins et à la mobilisation retardée des réserves cellulaires de la moelle 
osseuse. Dans les cas moins sévères, une leucocytose neutrophilique est présente. 
En cas de péritonite chronique abcédative, l’hémogramme peut être normal ou montrer la 
présence de foyer inflammatoire chronique actif. 
- Biochimie :  
L’inflammation chronique entraine une augmentation marquée des protéines sériques et 
notamment les globulines tandis que l’albumine reste constante ou diminue. Ainsi, le ratio 
albumine sur globuline décroit (Russell, Roussel 2007). 
On observe aussi une alcalose hypochlorémique, hypokaliémique.  
Une fibrinogénémie élevée est un critère en faveur d’un phénomène inflammatoire aigu 
(Meylan 2012b). Cependant, le fibrinogène sanguin n’est pas spécifique de la péritonite, il 
peut être augmenté lors de processus inflammatoires divers comme une métrite, une 
mammite, une pyélonéphrite (Hirsch, Townsend 1982). Il augmente dès l’apparition du 
phénomène inflammatoire et reste élevé aussi longtemps que l’inflammation dure (WEISS, al 
2010). 
 
1.2.3.4.2. Cytologie du liquide péritonéal 
L’analyse du liquide péritonéal peut être utile lors de pathologie abdominale. La paracentèse 
peut être faite de façon échoguidée à l’endroit où l’on visualise une quantité importante de 
liquide ou aux sites classiques (paramédian en arrière du sternum, en avant du pis) (Buczinski 
2014). La ponction est réalisée à l’aide d’une aiguille rose de 18 gauges. Un liquide normal 
est clair, translucide à jaunâtre et en faible quantité. Un liquide sanguinolent est en faveur 
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d’un problème intestinal comme une intussusception. Un liquide trouble est en faveur d’une 
péritonite. Une odeur fétide est suffisante pour conclure à une péritonite. Lorsque le nombre 
de cellules nucléées est supérieure à 6000 cellules / µL et que la concentration en protéines est 
supérieure à 31g/L, il s’agit d’une péritonite des 80% des cas (Hirsch, Townsend 1982). De 
plus, lors de péritonite septique, on retrouve des bactéries et des neutrophiles dégénérés dans 
le liquide péritonéal (Hirsch, Townsend 1982). Il faut noter qu’après une exploration 
abdominale, il est normal d’observer une augmentation du liquide péritonéal, des protéines 
totales et des globules blancs durant les 6 jours suivants sans  qu’il n’y ait de péritonites. 
 
Tableau 5 : Composition normale du liquide péritonéal de vache (Guatteo, Assié, 
Cesbron 2005; CORBIERE.F 2002) 
Paramètre Moyenne 
Valeurs de 
référence 
Pourcentage 
Numération cellulaire (cellules 
/µL) 
1371 300 - 10000 - 
Neutrophiles (cellules /µL) 782 < 40 -60% 57 
Monocytes (cellules /µL) 320 / 23 
Lymphocytes (cellules /µL) 88 / 7 
Eosinophiles (cellules /µL) 181 Quelques % 13 
Protéines totales (g/L) 31 10 - 31 - 
 
1.2.3.4.3. Echographie 
A l’heure actuelle, l’échographie est la méthode de choix pour évaluer la présence d’une 
péritonite et pour prélever du liquide abdominal (Braun et al. 2015; Braun 1998). Elle est 
aussi utile pour évaluer l’intégrité de la paroi abdominale, localiser un abcès, vérifier la 
motilité intestinale. 
L’échographie permet de détecter la présence de liquide anéchogène à hypoéchogène dans 
l’abdomen. Des bandes de fibrines échogènes flottent fréquemment dans le liquide et peuvent 
être déposées sur le péritoine ou sur les organes. On peut ainsi réaliser une ponction 
échoguidée afin d’analyser le liquide péritonéal. 
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1.2.3.4.4. Test au glutaraldéhyde 
Ce test est une méthode simple qui permet de mettre en évidence une hyperfibrinogénémie 
associée ou non à une hyperglobulinémie (Meylan 2010) sur du sang prélevé sur tube EDTA. 
Plus il y a de protéines inflammatoires dans le sang, plus l’échantillon coagule facilement. Il 
permet la mise en évidence des infections chroniques ou des infections aigues sévères. C’est 
un test rapide dont le coût est faible, il est donc couramment utilisé. Bien qu’il ne soit pas 
spécifique, il permet de compléter le diagnostic du clinicien (Guyot 2015). 
Metzner (METZNER.M, al 2007) conseille de l’utiliser lorsqu’il y a une suspicion 
d’inflammation interne (corps étranger par exemple). 
 
1.2.3.4.5. Laparotomie  
La laparotomie exploratrice permet souvent de confirmer une péritonite, elle permet d’évaluer 
l’étendue des lésions et elle peut aboutir au lavage chirurgical. Cependant, elle nous renseigne 
rarement sur la cause. 
 
1.2.3.5. Traitement 
- Traitement médical : 
Il consiste en la mise en place d’une antibiothérapie large spectre en attendant  les résultats de 
bactériologie et d’antibiogramme. Les tétracyclines ou les β-lactamines (pénicilline, 
céphalosporines) peuvent être utilisés (FRANCOZ, COUTURE 2014). Il n’y a pas de 
problème de diffusion car lors de péritonite la perméabilité du péritoine est augmentée. 
Cependant, lorsque des amas de fibrine sont déjà organisés la diffusion est plus limitée. Dans 
l’idéal, il faudrait réaliser 2 semaines de traitement. Un traitement de soutien est mis en place, 
il est constitué d’une fluidothérapie et d’anti-inflammatoire non stéroïdien pour stopper la 
synthèse des médiateurs inflammatoires et limiter la douleur. Le but de la fluidothérapie est 
de corriger les déséquilibres acido-basiques et électrolytiques ainsi que de lutter contre l’état 
de choc. Une transfaunation peut être recommandée dans les cas d’anorexie prolongée. 
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- Traitement chirurgical : 
Il est possible de mettre en place un trocart de façon échoguidée mais celui-ci risque d’être 
obstrué rapidement soit par l’omentum soit par la fibrine. Nous pouvons aussi effectuer un 
lavage chirurgical (acte controversé). 
 
1.2.3.6. Pronostic 
Le succès du traitement peut s’expliquer par la décision rapide d’instaurer un traitement, 
l’utilisation d’un antibiotique adapté et un traitement de support adéquat (Bradfort.P Smith 
2015). Cependant, certains paramètres ne sont pas contrôlés par le vétérinaire ; comme par 
exemple le délai auquel l’animal lui est présenté, la cause de péritonite, etc. 
Lorsqu’économiquement un traitement agressif peut être mis en place, le taux de survie est 
bon, mais  il y a un risque de séquelles pour la vie productive ultérieure de l’animal. 
 
1.3. Examen échographique 
1.3.1. Principe de l’échographie  
1.3.1.1. Principes généraux 
Le principe de l’échographie repose principalement sur l’émission d’ultrasons à partir d’un 
émetteur et la réception de ces mêmes ultrasons, après qu’ils aient pénétré, puis aient été 
réfléchis à l’issue de leur passage dans des tissus. 
Chaque tissu est caractérisé par une impédance acoustique. L’impédance acoustique d’un 
tissu est sa capacité à laisser passer les ultrasons. L’air a une impédance très faible : il 
réfléchit tous les ultrasons, l’os à une impédance élevée : il absorbe et réfléchit tous les 
ultrasons, les tissus mous ont une impédance moyenne et ne réfléchissent qu’une partie du 
faisceau d’ultrasons, laissant diffuser la majorité des ultrasons plus en profondeur. Lorsqu’un 
faisceau d’ultrasons rencontre une interface entre deux tissus d’impédances différentes, une 
partie des ondes est réfléchie ; ce sont ces ondes réfléchies qui sont à l’origine de l’image 
échographique. C'est-à-dire qu’à partir des ultrasons réceptionnés, l’appareil échographique 
va générer une image en noir et blanc qui représente plus ou moins fidèlement les tissus et les 
milieux acoustiques traversés. Les tissus mous vont être identifiés à l’échographie par des 
nuances de gris. Lorsqu’aucun rayon n’est réfléchi (eau), aucune information n’est transmise 
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au récepteur, l’image obtenue sera anéchogène (noire). Lorsqu’une partie importante du 
faisceau est réfléchie (tendon, gaz), l’image est hyperéchogène (blanche). 
Le reste du faisceau est réfracté et va continuer son trajet plus en profondeur et ainsi permettre 
l’obtention des images de tissus plus profonds (BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009). 
Une partie du faisceau d’ultrasons est absorbée par le milieu traversé, ces ultrasons sont 
dissipés et participent au phénomène d’atténuation (limite à la profondeur maximale atteinte 
par les ultrasons). 
 
Figure 2: Réflexion et réfraction de l'onde ultrasonore sur l'interface au niveau de deux 
milieux d’impédances différentes (Calais E, Dreno C 2004) 
 
1.3.1.2.Sonde échographique 
- Fonctionnement 
Une sonde échographique est à la fois un émetteur et un récepteur d’ultrasons. C’est elle qui 
permet l’obtention d’une image échographique. Elle est composée d’un ou de plusieurs 
cristaux piézo-électriques qui émettent et réceptionnent les ultrasons réfléchis  par les milieux 
traversés. Il y a deux phases : une phase d’émission et une phase de réception qui s’effectuent 
en alternance. L’émission des ultrasons est très rapide, de l’ordre de la microseconde et elle 
est plus brève que la phase de réception. Les ultrasons réceptionnés (énergie mécanique) sont 
transformés par le cristal en énergie électrique à l’origine de l’image échographique (Blond, 
Buczinski 2009). 
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- Caractéristiques 
Les ondes acoustiques utilisées dans les sondes échographiques ont des fréquences de 2 à 12 
MHz. Il faut noter que plus la fréquence d’une sonde est élevée (> 5MHz), plus la résolution 
des images obtenues est élevée. Cependant, la contrepartie de la netteté est la faible 
profondeur d’examen. En effet, lorsque la sonde a une fréquence basse (< 5 MHz), celle-ci 
permet un examen des structures plus profondes mais sa netteté est moins bonne. Il faut donc 
trouver un compromis entre qualité et profondeur. Ainsi, une sonde de 2,5 MHz permet une 
exploration jusqu’à 30 cm de la sonde, une sonde de 3,5 MHz permet une exploration jusqu’à 
20 cm de la sonde et une sonde de 7,5 MHz ne permet d’explorer qu’une dizaine de 
centimètres (Streeter, Step 2007a). 
 
Figure 3 : Caractéristiques des sondes en fonction de leur fréquence (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009) 
Tableau 6 : Différentes fréquences pour différentes applications (Hallowell.D, Potter.T 
2008) 
Fréquence Utilisation 
10 Mhz Tendons, ligaments, os et structures oculaires 
6 à 7,5 MHz Tendons, ligaments, ombilic, plèvres, poumons 
5 MHz Transrectal : rein droit et appareil urogénital 
3 à 3,5 MHz Cœur et organes abdominaux 
2,5 MHz Cœur 
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L’échographie abdominale est classiquement effectuée avec une sonde de 3,5 MHz (Braun 
2004; Hallowell.D, Potter.T 2008; BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009).  
La résolution est la capacité de la sonde à distinguer 2 points très proches (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009). La résolution axiale consiste en la capacité de la sonde à distinguer 
2 points situés dans l’axe principal de propagation des ultrasons. Elle augmente lorsque la 
fréquence augmente. C’est un critère de qualité de la sonde. La résolution latérale correspond 
à la capacité de la sonde à distinguer deux points situés dans un axe différent de l’axe de 
propagation des ultrasons. Elle dépend de la largeur du faisceau et est maximale au point le 
plus étroit du faisceau. Or, plus le faisceau progresse dans le milieu à explorer, plus les ondes 
divergent, ceci est dû à la réfraction.  Ainsi la résolution latérale diminue en profondeur. Il 
existe des systèmes de focalisation pour améliorer la résolution latérale. C'est-à-dire que si 
l’appareil est équipé de la focalisation de la sonde, en faisant varier la focalisation en fonction 
de la zone d’intérêt, on peut obtenir des images de meilleure qualité. 
- Différents types de sonde 
 Sonde linéaire : elle explore un champ en forme de rectangle. Elle est 
composée de nombreux cristaux et envoie donc plusieurs influx simultanés ce 
qui permet d’obtenir une image de bonne qualité. Sa limite principale est sa 
faible maniabilité notamment lors de l’examen de zones difficiles telles que les 
espaces intercostaux. Mais c’est souvent celle qui est à disposition du praticien 
rural puisque c’est elle qui est utilisée en reproduction. De plus, elle peut être 
utilisée pour l’examen du trayon, de l’ombilic ou de la plèvre. 
 Sonde sectorielle : elle explore un champ en forme de "part de camembert". 
Elle présente un très faible point de contact ainsi elle est très maniable et elle 
permet le passage entre les côtes de l’animal. L’émission du faisceau 
d’ultrasons divergent à partir de la sonde. Elle permet l’examen de structures 
intra-abdominales et du cœur. 
 Sonde microconvexe : elle explore un champ en forme de "part de 
camembert". Elle a le même principe de construction que la sonde linéaire, 
mais dont la petite taille et la forme incurvée ressemblent à une sonde 
sectorielle. Elle a les mêmes indications que la sonde sectorielle (Calais E, 
Dreno C 2004). 
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1.3.1.3.Acquisition et obtention d’images échographiques de 
bonne qualité 
- Modes 
 Mode BD (bi-dimensionnel)  
Le mode BD est celui qui est le plus fréquemment utilisé dans les conditions d’échographie 
courante. Il correspond à l’acquisition d’une image plane suite au balayage d’une aire 
d’intérêt. Le faisceau d’ultrasons est réfléchi au gré des différentes structures rencontrées 
d’impédance acoustiques différentes. Ainsi, le manipulateur peut compiler l’information 
obtenue par les tranches d’images successives et reconstituer mentalement l’information dans 
l’espace. 
 Mode TM (temps-mouvement) 
Son intérêt est particulièrement important pour l’examen cardiaque et vasculaire puisqu’il 
permet un suivi de ces structures en fonction du temps. Le mode TM permet d'obtenir des 
tranches de cœur par unité de temps à partir d'une ligne de tir matérialisée en pointillés sur 
l’écran. On obtient un défilement avec la ligne en pointillés en ordonnées en fonction du 
temps en abscisses. Ce mode permet par exemple d’évaluer les variations de tailles des 
structures cardiovasculaires en fonction des alternances diastole-systole, ou encore de mesurer 
une fréquence cardiaque  en calculant la distance séparant deux systoles cardiaques. 
 Mode Doppler 
Il est très utilisé dans le domaine de l’échographie cardio-vasculaire. Il s'agit d'une analyse 
directe qui permet d'étudier la direction, la vitesse et le caractère (laminaire ou turbulent) des 
flux sanguins. Il repose sur le principe que la longueur d'onde λ et la fréquence F sont 
constantes lorsque la source sonore et le récepteur sont fixes. Cependant, si la source et le 
récepteur sont en mouvement, F et λ varient. Ainsi, lorsque le récepteur (par exemple les 
hématies) se rapproche de la sonde, Fretour > Faller ; lorsque le récepteur s'éloigne, Fretour < 
Faller. ΔF = Fretour–Faller = glissement de fréquence ou «Doppler shift». Si  ΔF > 0, les 
hématies vont vers l’émetteur, ce qui est matérialisé par une couleur rouge plus ou moins 
foncée en fonction de la vitesse des particules. Si  ΔF < 0, les hématies s’éloignent de 
l’émetteur, ce qui est matérialisé par une couleur bleue plus ou moins foncée en fonction de la 
vitesse des particules. Lorsque le flux est laminaire, la couleur est homogène (rouge ou 
bleue) ; si l’image est multicolore, le flux est donc turbulent.    
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- Qualité de l’image : les réglages 
 Profondeur 
La profondeur est liée à la fréquence de la sonde utilisée. Néanmoins, son réglage permet de 
grossir la zone d’intérêt à l’écran lorsque la zone d’intérêt ne nécessite pas la profondeur 
maximale atteignable par la sonde (BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009).  
 Réglage du gain 
Le gain sert à obtenir une image homogène et éviter le phénomène d’atténuation de l’image 
lié à l’absorption par les tissus d’une portion du faisceau d’ultrasons au fur et à mesure de la 
pénétration de ces derniers dans la zone d’intérêt. C’est la brillance de l’image. S’il est trop 
fort, il diminue les contrastes et on ne peut pas voir les anomalies. S’il est trop faible, l’image 
est peu visible car sombre. 
 Focalisation 
La focalisation règle la largeur du faisceau et permet une meilleure résolution latérale. 
 
1.3.1.4.Principaux artefacts  
- Renforcement postérieur 
C’est un artefact se produisant en présence d’une structure anéchogène (kystes, vaisseaux 
sanguins, lait…). Les ultrasons traversent sans atténuation la structure liquidienne anéchogène 
et arrivent donc en plus grand nombre en profondeur comparativement aux ultrasons diffusant 
à proximité qui eux sont atténués. Les structures imagées en arrière de la structure anéchogène 
apparaissent donc plus échogènes que les structures à leur proximité. Cet artefact permet donc 
de mettre en évidence la présence de liquide au-dessus d’un tissu (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009). 
 
- Cône d’ombre ou ombre acoustique 
Il correspond à l’absence de propagation du faisceau d’ultrasons au-delà d’une certaine limite. 
C’est le cas lorsque le faisceau d’ultrasons rencontre une interface tissu biologique / air ou 
tissu biologique / zone très calcifiée comme de l’os. L’opérateur aura l’impression d’une 
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structure anéchogène sous une ligne brillante hyperéchogène. En fait, il n’y a pas d’ultrasons 
dans cette structure anéchogène donc pas d’information sur les structures s’y trouvant. Ce 
phénomène signale un élément d’impédance très différente (Blond, Buczinski 2009). 
 
- Image en miroir 
Ce phénomène est observé en présence d’une surface très échogène courbe comme le 
diaphragme. Cet artefact est lié à la réflexion des ultrasons sur le diaphragme. L’image du foie 
se reflète et on peut donc penser à une hernie diaphragmatique mais il s’agit seulement d’un 
effet miroir (Blond, Buczinski 2009). 
 
- Réverbération ou queue de comète 
Cet artefact consiste en l’observation d’une trainée hyperéchogène à partir d’un point 
hyperéchogène. Il se retrouve lors d’interface tissu/gaz. Il signe la présence de petites bulles 
de gaz ou d’une surface minéralisée. Il est fréquemment observé dans le cas de lésions 
pleurales discrètes comme lors de pneumonies. On peut également les rencontrer lors de 
calculs vésicaux (Massot 2006). 
 
1.3.2. Technique échographique 
1.3.2.1. Préparation et contention de l’animal 
L’échographe que nous utiliserons est un échographe MyLab™Five fabriqué par Esaote, 
associé à une sonde sectorielle semi circulaire (60 mm de rayon de courbure). En réalité, tout 
échographe portatif peut convenir pourvu qu’il soit équipé d’une sonde adaptée. Le 
vétérinaire praticien qui souhaite réaliser des échographies abdominales doit simplement 
s’équiper d’une sonde semi-circulaire, celle-ci s’adapte à l’échographe portatif qu’il utilise 
déjà pour les suivis de reproduction. 
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Le bovin à échographier doit être suffisamment calme pour se laisser manipuler ; une 
immobilisation à l’aide d’un licol ou au cornadis est suffisante dans la majorité des cas. 
L’animal doit être debout. Quand le diagnostic est plus ou moins posé suite à l’examen 
clinique, seule la région en question est examinée par échographie. Si nous ne pouvons pas 
définir l’organe touché ou si nous ne pouvons pas établir un diagnostic chez des patients pour 
lesquels une pathologie abdominale est suspectée, plusieurs sites abdominaux seront 
échographiés. Préalablement à l’échographie, la zone à étudier est tondue minutieusement 
voire même rasée pour obtenir un contact optimal entre la sonde et la peau et de ce fait limiter 
les artefacts. La qualité des images échographiées dépend le plus souvent de la qualité de cette 
préparation. La zone tondue est recouverte d’alcool à 70° pour permettre une bonne 
transmission des ultrasons. On peut aussi utiliser du gel échographique en plus de l’alcool. 
 
 
  
 
 
 
 
Figure 4 : Echographe MyLab™Five et sonde sectorielle  
(60 mm de rayon de courbure – 8 -1 MHz) 
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1.3.2.2. Repères anatomiques 
 
Figure 5 : topographie abdominale gauche (Budras, Jahrmärker 2008) 
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Figure 6 : topographie abdominale droite (Budras, Jahrmärker 2008) 
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1.3.3. Intérêts et limites de l’échographie dans le diagnostic des 
affections digestives et abdominales 
Certains comme Braun (Braun 2003) considèrent l’échographie comme un outil de prise de 
décision qui permet dans certains cas de poser un diagnostic. En effet, au lieu d’utiliser la 
laparotomie exploratrice pour poser un diagnostic, il réserve cet acte invasif uniquement à la 
thérapeutique. Il utilise l’échographie pour savoir si une chirurgie abdominale est conseillée 
ou s’il vaut mieux pour le bien être de l’animal directement l’euthanasier ou l’envoyer à 
l’abattoir. 
L’examen échographique du rumen est peu concluant en raison de son volume et de son 
contenu très gazeux (Massot 2006).  
La position et la taille du feuillet sont décrites chez la vache en bonne santé. Certains auteurs 
ont décrit un reflux abomasal ou un léiomyome mais la plupart des affections possibles 
(impaction, déplacement, volvulus) n’ont pas été décrites (Streeter, Step 2007b).  
Buczinski  pense que l’examen échographique de la caillette peut être une aide diagnostique 
précieuse en plus d’un examen physique rigoureux car il permet d’acquérir de nombreuses 
informations concernant la taille, le contenu et la localisation de l’organe. L’échographie de la 
caillette montre ses limites lors d’affections localisées sans affection grossière de la position 
et de la muqueuse abomasale (BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009).  
Chez les animaux où l’examen clinique n’a pas permis de poser un diagnostic, l’échographie 
peut apporter des informations complémentaires (Franz 2008). Par exemple, lors d’affections 
caecales, l’examen échographique apparaît comme un examen complémentaire 
particulièrement utile. En effet, lorsque le caecum est en rétroflexion et n’est pas palpable à 
l’exploration transrectale ou lorsqu’un organe dilaté non identifié est palpé du bout des doigts, 
l’examen échographique permet de distinguer un déplacement de la caillette à droite, un iléus 
de l’intestin grêle ou une dilatation caecale, ce qui permet une meilleure discussion avec 
l’éleveur selon le pronostic envisagé pour chaque affection, et notamment avant d’engager 
plus de frais et des traitements avec des temps d’attente (antibiothérapie et intervention 
chirurgicale) (Braun et al. 2002; BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009).  
Lors de péritonite, l’examen échographique peut permettre de surveiller l’évolution de la 
maladie et de visualiser l’éventuelle disparition des lésions ou le développement d’un abcès. 
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Cependant, la profondeur de l’affection par rapport à la paroi abdominale est une limite. En 
effet, au-delà de 30 cm la zone affectée devient inaccessible par échographie. (BUCZINSKI  
S, DESCOTEAUX L 2009). Les autres limites de l’échographie sont la compétence du 
vétérinaire, le temps nécessaire à sa réalisation et la présence d’un échographe ou d’une sonde 
semi-circulaire. 
 
1.3.4. Images échographiques  
1.3.4.1. Images échographiques de la caillette 
La caillette peut être visualisée dans la partie crâniale ventrale de l’abdomen entre le sternum 
et l’ombilic et au niveau des régions paramédianes droite et gauche. Les trois quarts de la 
caillette sont situés à droite de la ligne blanche et le quart restant à gauche. Lors de l’examen 
échographique, il est conseillé d’utiliser une sonde linéaire ou convexe de 3,5 MHz (Braun 
2003). Certains préfèrent une sonde sectorielle et deux fréquences : 3,5 MHz et 5 MHz (Ok, 
Arican, Turgut 2002). 
 
Figure 7 : Représentation de la zone d’intérêt échographique pour l’exploration de la 
caillette 
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Figure 8: Coupe transversale de l’abdomen de bovin au niveau de T9 (d'après 
BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009) 
 
Figure 9  : Coupe transversale de l’abdomen de bovin au niveau de T11 (d'après 
BUCZINSKI  S, DESCOTEAUX L 2009) 
   
La localisation normale de la caillette est située 8 cm en arrière du sternum, plutôt à droite de 
la ligne blanche (Braun.U, al 1997). Elle est fréquemment visible caudalement au réseau entre 
le rumen et la paroi abdominale ventrale. Sa paroi apparaît comme une fine ligne 
hyperéchogène, moins épaisse et moins facile à observer que celle des pré-estomacs.  
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Figure 10 : Echographie de la caillette (5) située caudalement au réseau (4) (1 : paroi 
abdominale ventrale, 2 : veine musculophrénique, 3 : diaphragme) (d'après Braun 2003) 
 
La caillette est bien différenciable des autres organes par son contenu hétérogène, variant 
d’anéchogène à échogène avec des zones filiformes d’échogénicité variable observées au sein 
de ce contenu (Streeter, Step 2007b). Il s’agit des plis fundiques qui ne sont pas observées de 
façon constante. En effet, ceux-ci sont facilement visibles chez le veau après la buvée 
notamment lors de stase abomasale comme c’est le cas lors d’iléus. Ce contenu peut avoir un 
mouvement lent et passif ce qui permet de distinguer ce contenu de celui d’un abcès. La 
motilité abomasale n’est pas visualisable à l’échographie (Braun.U, al 1997). La partie 
pylorique de la caillette a un aspect échographique différent de celui des portions antrale et 
fundique ; elle est plus musculeuse et plus épaisse pour empêcher le reflux duodénal. C’est au 
niveau de cette portion que s’observe une diminution de diamètre de la caillette pour rejoindre 
le diamètre du duodénum (2-3cm). L’identification certaine de la caillette est permise par 
l’identification du pylore ou la visualisation des plis particulièrement présents du côté de la 
grande courbure (Roy.J-P, al 2006). Le pylore est rarement identifiable (Braun.U, al 1997). 
Sur 50 vaches échographiées, Braun n’a trouvé qu’une seule fois le pylore dans le 10ième 
IEC, 33 cm en arrière du processus xiphoïde et 26 cm à droite de la ligne médiane. D’après 
Buczinski, il est visible dans la majorité des cas chez les vaches laitières Prim’Holstein. 
L’aspect typique en coupe transversale du pylore correspond à un croissant de lune. Il a une 
paroi épaisse échogène avec un contenu souvent gazeux. Parfois, lorsqu’il est totalement 
fermé et que sa lumière n’est pas pleine de gaz, il est possible de l’observer en totalité. La 
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seule difficulté à la visualisation du pylore est de réaliser un bon balayage échographique de 
la zone de projection de la caillette.  
 
Figure 11: Echographie du pylore (1 : image échographique hôpitaux des Ruminants, 
ENVT, 2: coupe longitudinale et coupe transversale d'après Streeter, Step 2007b) 
 
En effet, la caillette est sujette à des variations de position physiologique du fait de ses 
moyens d’attache assez lâches (petite et grand omentum, jonction omaso-abomasale, jonction 
duodéno-pylorique). Ses variations de positions sont importantes en fonction du stade 
physiologique, du rythme circadien, de l’alimentation, de la rumination (Van Winden, al 
2002). 
 La reconnaissance échographique de la portion pylorique et notamment la visualisation de la 
zone de fixation chez une vache déjà opérée de déplacement de caillette est importante chez 
un animal qui présente des signes qui peuvent être compatibles avec un déplacement de 
caillette.  
La caillette mesure de 7 à 42 cm de long, son extension dorso-ventral peut aller de 0,7 à 11,1 
cm.  
2 
1 
Partie 
pylorique 
Paroi abdominale 
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Figure 12 : Aspect échographique de la caillette normale et d’une villosité abomasale 
(image échographique hôpitaux des Ruminants, ENVT) 
 
D’après Buczinski, les villosités sont des zones filiformes d’échogénicité variable au sein du 
contenu abomasal. 
Lors d’une suspicion de déplacement de caillette à gauche, l’échographie est réalisée au 
niveau des derniers espaces intercostaux de ce côté-là en parcourant toute la hauteur de 
l’espace intercostal étudié. En l’absence de pathologie à cet endroit, on visualise uniquement 
la paroi du rumen qui est une épaisse ligne échogène et lisse sous la paroi abdominale. Le 
contenu ruminal n’est pas visible car gazeux (Braun.U, al 1997).   
 
Figure 13 : Echographie montrant le rumen (3) situé sous la paroi abdominale (1) (2 : 
paroi ruminale) (d'après Braun 2003) 
Contenu 
abomasal 
villosité 
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Figure 14 : Echographie d’un déplacement de caillette à gauche au niveau du 12ième 
EIC (images échographiques hôpitaux des Ruminants, ENVT) 
 
Alors que s’il y a effectivement un déplacement de caillette à gauche, celle-ci est piégée entre 
la paroi abdominale et le rumen.  
 
Figure 15 : Coupe transversale de l’abdomen de bovin lors de déplacement de caillette à 
gauche (Lecoeur David 2006) 
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A l’échographie, ventralement, on visualise la paroi ruminale sous la paroi abdominale ; en 
remontant dorsalement, la paroi du rumen est repoussée médialement par la caillette ; encore 
plus dorsalement, la caillette disparaît et le rumen est à nouveau visible sous la paroi 
abdominale (Baun, al 1997). En général, le contenu de la caillette au niveau ventral est 
hypoéchogène alors qu’il crée des artefacts de réverbération au niveau dorsal car à cet endroit 
le contenu est gazeux. C'est-à-dire que l’on voit des lignes d’échogénicités variables parallèles 
à la paroi abomasale. Parfois, les plis de la caillette sont visibles au milieu du contenu et 
apparaissent comme des structures échogènes allongées en forme de faucille. 
Lorsqu’on suspecte un déplacement de caillette à droite ou un volvulus, l’échographie est 
effectuée au niveau des trois derniers espaces intercostaux droits et caudalement à la dernière 
côte. Normalement, nous visualisons les anses intestinales en partie ventrale et le foie est sous 
la paroi abdominale en partie dorsale. S’il y a dilatation de la caillette, celle-ci se retrouve 
entre la paroi abdominale droite et le foie. Le foie n’est donc plus visible à l’échographie 
(Braun et al. 2008). La différence entre une caillette dilatée à droite et un volvulus se fait avec 
la portion pylorique selon Buczinski. Braun et Feller (Braun et al. 2008) comparent les images 
échographiques lors de volvulus et lors de dilatation de la caillette à droite ; ils ne montrent 
pas de distinction entre ces deux affections. Lors de dilatation de la caillette à droite, il est 
possible de voir ventralement une contenu alimentaire hypoéchogène et dorsalement une 
accumulation de gaz à l’origine d’artefacts de réverbération (Braun et al. 2002). 
 
Figure 16 : Aspect échographique d’une dilatation de caillette à droite (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009) 
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Notons que les lésions de parois de la caillette (ulcères, nodules parasitaires, érosions) sont 
très difficiles à visualiser par échographie (Deutscher, al 2006; Braun 2009). 
 
1.3.4.2. Images échographiques des intestins 
Pour obtenir des images de bonne qualité, il est conseillé d’utiliser une sonde linéaire ou 
convexe de 3,5 ou 5 MHz (Franz 2008). L’intestin grêle est échographié entre le 8ième espace 
intercostal droit et la tubérosité coxale, du processus transverse des vertèbres à la ligne 
blanche. La paroi de l’intestin, le contenu, la motilité et le diamètre des anses doivent être 
examinés. 
L’intestin grêle se reconnaît par son aspect en coupe transversale ou longitudinale. Il est 
caractérisé par une fine paroi échogène avec un contenu d’échogénicité variable. L’évaluation 
de la mobilité est réalisée en immobilisant la sonde. 
  
Figure 17 : Aspect échographique d’une onde péristaltique (images échographiques 
hôpitaux des Ruminants, ENVT) 
 
On ne voit généralement pas de liquide entre les anses digestives. 
64 
 
 
Figure 18 : Aspect échographique normal des intestins (images échographiques hôpitaux 
des Ruminants, ENVT) 
 
Si nous observons un triangle anéchogène entre les anses, ceci est caractéristique d’une 
effusion péritonéale suite à un iléus ou toute cause de péritonite. Lors de la visualisation des 
anses digestives, il est possible de mesurer leur diamètre. Lorsqu’il n’y a pas d’anomalie, 
l’intestin grêle a une paroi de 2 à 3 mm d’épaisseur (sauf au niveau de la partie crâniale du 
duodénum, la paroi peut mesurer jusqu’à 5 mm (Braun.U, Marmier.O 1995)) et sa lumière 
mesure 2 à 4 cm, il a une forte motilité et le contenu est hypo-échogène à échogène. De plus, 
le contour des anses est souvent anguleux chez l’animal sain. 
La distinction des 3 segments de l’intestin grêle est difficile exceptée pour identifier le 
duodénum qui par sa localisation est facile à reconnaître.  
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Figure 19 : Aspect échographique du duodénum crânial (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009) 
 
Figure 20  : Aspect échographique de l’anse sigmoïde du duodénum (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009) 
 
Figure 21 : Aspect échographique du duodénum descendant (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009) 
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L’échographie permet de visualiser le duodénum crânial (médialement à la vésicule biliaire, 
dans les EIC 10, 11 ou 12) et le duodénum descendant (sous les processus transverses et dans 
les EIC 10, 11 ou 12 ou au niveau du flanc), tous deux enveloppés dans l’omentum qui 
constitue une enveloppe hyperéchogène (Braun.U, Marmier.O 1995). La partie crâniale du 
duodénum mesure entre 0,9 et 5,4 cm de diamètre. Le duodénum descendant se situe juste 
sous la paroi abdominale et mesure 0,6 à 3,7 cm. Il n’est pas possible de visualiser le 
duodénum ascendant (en arrière du duodénum descendant, donc trop profond). Le duodénum 
est superficiel, dans la continuité de la portion pylorique de la caillette. Ainsi, lorsque la 
portion pylorique de la caillette est visualisée, il suffit de se déplacer dorsalement pour 
observer le duodénum crânial qui se poursuit jusqu’à l’anse sigmoïde proche du foie puis de 
se diriger caudo-dorsalement pour suivre le duodénum descendant (Streeter, Step 2007b). Les 
anses jéjunales et iléales sont observées dans le fuyant du flanc et les derniers EIC. L’iléon et 
le jéjunum ne peuvent pas être différenciés à l’examen échographique mais sont 
différenciables du duodénum car ils ne sont pas enveloppés par le grand omentum (Braun.U, 
Marmier.O 1995). Ils sont visualisés au niveau du fuyant du flanc et dans les EIC 9, 10, 11 ou 
12 et mesurent entre 2 et 4,5 cm de diamètre. La grande majorité des anses intestinales 
observées correspondent au jéjunum, l’iléon mesurant seulement 1m chez la vache. Le 
jéjunum est visible ventralement au caecum (Braun.U, Amrein.E 2001). Le diamètre des 
anses intestinales varie peu en fonction des repas chez les ruminants.  
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Figure 22  : Représentation de la zone d’intérêt échographique pour l’exploration de 
l’intestin grêle (d'après Braun.U, Marmier.O 1995) 
 
Chez les animaux ayant un iléus, l’intestin grêle est dilaté au-delà de 3,5 cm  et la motilité 
intestinale est réduite ou absente. La distension intestinale est évaluée en mesurant le diamètre 
transversal de quelques anses intestinales. La lumière intestinale reste dilatée lors d’un iléus 
alors qu’elle change tout le temps chez un animal sain ayant un péristaltisme intestinal (Braun 
2005; Braun et al. 2002). En général, les anses intestinales sont dilatées en amont de l’iléus et 
sont vides en aval de l’iléus. De plus, il est possible de mettre en évidence de l’œdème au 
niveau des anses impliquée. L’oedème se caractérise par une zone anéchogène accolée à la 
paroi intestinale au niveau de l’attache mésentérique de l’intestin. La congestion intestinale 
peut également se manifester par un épaississement important de la paroi de l’intestin. 
L’épaisseur de la paroi intestinale des bovins n’a jamais été étudiée ; chez le veau, Padel-
Gschwind et Stocker, ont rapporté une épaisseur moyenne de 1 à 2 mm pour le jéjunum et 2 à 
3 mm pour le duodénum (Padel-Gschwind.D, Stocker.H 2004). 
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Figure 23 : Image échographique sur la paroi intestinale (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009) 
 
 
Figure 24 : Aspect échographique d’un épaississement de la paroi intestinale (images 
échographiques hôpitaux des Ruminants, ENVT) 
 
L’identification de la cause de l’iléus est rarement possible à l’échographie car celle-ci est 
souvent en profondeur (Braun 2003). Si à l’échographie nous visualisons une ou quelques 
anses intestinales dilatées, on a affaire à un iléus du duodénum dans la majorité des cas ; s’il y 
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a plus de cinq anses dilatées alors cela indique généralement un iléus du jéjunum ou de l’iléon 
(Braun.U, Marmier.O, Pusterla.N 1995). Braun a remarqué que plus l’iléus est distal et plus il 
y a d’anses intestinales dilatées et plus l’iléus est proximal, plus la dilatation est importante. 
Un iléus proximal peut être dû à un trichobézoard (Braun et al. 2010).  
 
Figure 25 : Echographie du duodénum lors d’obstruction du duodénum par un 
trichobézoard (1 : paroi abdominale, 2 : duodénum dilaté) (d'après Braun 2003) 
Il faut noter que chez les bovins en bonne santé ayant un ingesta dans l’intestin grêle, toutes 
les anses intestinales auront le même diamètre. Lors d’un iléus, il y a une forte dilatation des 
anses intestinales proximales à l’iléus et les anses intestinales sont vides distalement à l’iléus. 
Il est aussi possible de mettre en évidence la présence de liquide anéchogène entre les anses 
intestinales dilatées qui provient d’une transsudation (Braun.U, Marmier.O, Pusterla.N 1995).  
 
Figure 26 : Echographie du jéjunum lors d’hernie dans la paroi abdominale (1 : paroi 
abdominale, 2 : intestins dilatés en amont de l’incarcération, 3 : anse intestinale en aval 
de l’incarcération avec faible contenu) (d'après Braun 2003) 
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Lors d’obstruction digestive (volvulus, intussusception, trichobézoard, caillot), il est possible, 
mais pas systématique d’observer des anses digestives dilatées (en amont de la zone obstruée) 
avec la présence concomitante des anses digestives de taille normale et ayant un contenu 
restreint en aval de la zone obstruée.  
 
 
Figure 27 : Aspect échographique d’anses digestives dilatées (images échographiques 
hôpitaux des Ruminants, ENVT) 
 
Lors d’intussusception, une invagination intestinale peut être visualisée, si le segment affecté 
est situé à moins de 25 – 30 cm de profondeur. Au-delà de 20 cm, la capacité de la sonde ne 
permettra pas de voir la région affectée. L’image caractéristique lors d’intussusception 
consiste en une alternance de plusieurs couches parallèles entre elles et d’échogénicité 
variable en coupe longitudinale ou des anneaux concentriques en coupe transversale. Braun 
(Braun.U, Marmier.O, Pusterla.N 1995) décrit 2 anneaux de faible échogénicité séparés par 
un anneau hyperéchogène lors d’intussusception. Ces lignes correspondent aux parois 
intestinales invaginées l’une dans l’autre (El Aall 2011). 
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Figure 28 : Aspect échographique d’une intussusception (images échographiques 
hôpitaux des Ruminants, ENVT) 
 
Lors de syndrome jéjunal hémorragique, la présence de caillots de sang dans l’intestin peut 
être visualisée à l’aide de l’examen échographique. Cependant, la capacité de détection de 
cette lésion dépend de la position du caillot par rapport à la sonde échographique. Une 
confusion est possible avec une intussusception. Le caillot apparaît comme une masse 
échogène dans la lumière intestinale (Braun 2009). 
 
Figure 29 : Echographie du jéjunum d’une vache ayant un syndrome jéjunal 
hémorragique (1 : paroi abdominale, 2 : caillot, 3 : liquide entre les anses intestinales) 
(Braun 2009) 
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Lors de syndrome jéjunal hémorragique (Braun et al. 2010; Elhanafy et al. 2013), l’intestin 
grêle est dilaté et il y a rarement du péristaltisme intestinal ou il est réduit. On peut également 
voir un liquide hypoéchogène entre les anses intestinales et parfois on peut voir de la fibrine. 
Il est possible d’observer une accumulation de contenu alimentaire dans la caillette (22%). 
 
 
Figure 30 : Aspect échographique de la présence de liquide entre les anses digestives 
(images échographiques hôpitaux des Ruminants, ENVT) 
 
La distinction échographique entre le gros intestin (caecum, côlon) et l’intestin grêle  se situe 
par rapport à leur contenu. En effet, dans le cas de l’intestin grêle, le contenu intestinal est 
systématiquement visualisé, au contraire, le contenu du gros intestin est souvent non 
visualisable à cause de son contenu riche en gaz. De ce fait, seules les parois latérales du gros 
intestin seront visualisées grâce à l’examen échographique. L’interférence gaz/paroi 
entrainera un cône d’ombre et empêchera la visualisation plus en profondeur. Finalement, il y 
a très peu de contractions visibles dans le gros intestin à la différence de l’intestin grêle. 
73 
 
 
Figure 31 : Représentation de la zone d’intérêt échographique pour l’exploration du 
caecum (Braun.U, Amrein.E 2001) 
 
Figure 32 : Représentation de la zone d’intérêt échographique pour l’exploration du 
côlon (Braun.U, Amrein.E 2001) 
 
74 
 
Chez les bovins en bonne santé, le caecum est visible en partie centrale ou dorsale de 
l’abdomen droit. Son aspect est celui d’un long hémi-cercle. En effet, sa partie médiale n’est 
pas visible à cause du gaz intestinal, il apparaît donc comme une ligne épaisse, échogène, en 
forme de croissant, sous la paroi abdominale (Braun.U, Amrein.E 2001). Comme sa portion 
aveugle se termine en région pelvienne, il est rare d’observer son apex, à l’exception de rares 
cas où ce dernier se situe à proximité de la tuber coxae. Son diamètre est plus grand que celui 
des autres portions du gros intestin (9,7 cm +/- 3,2cm avec des variations de 7 à 18cm). Il se 
termine crânialement à proximité de la portion caudale du foie en donnant l’anse proximale 
du côlon. Cette dernière se situe caudalement à la dernière côte ou dans le dernier EIC. A 
l’échographie, le côlon proximal ressemble au caecum mais son diamètre est inférieure à celui 
du caecum (5,3cm +/- 1,2 cm avec des variations de 3,1 à 6cm).  
 
Figure 33 : Echographie de caecum sans anomalie (1 : paroi abdominale, 2 : intestin 
grêle, 3 : caecum) (d'après Braun 2003) 
 
Le côlon spiralé, quant à lui est généralement observé dans le flanc droit sous une ligne 
horizontale passant par la hanche. Lorsque la sonde est perpendiculaire à la colonne 
vertébrale, il a un aspect en guirlande ou en « paire de fesses ». Son diamètre moyen est de 
3,8 cm (2,1 à 5cm). Le côlon spiralé et le côlon descendant  sont visualisés dorsalement au 
caecum, en arrière de la dernière côte. 
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Figure 34 : Aspect échographique du caecum et du côlon spiralé (BUCZINSKI  S, 
DESCOTEAUX L 2009) 
 
Chez les animaux ayant une dilatation caecale, l’échographie du caecum et de l’anse 
proximale du côlon  apparaît comme une ligne semi-circulaire, échogène et épaisse située 
sous la paroi abdominale (Braun et al. 2002). Parfois le caecum dilaté est repoussé de la paroi 
abdominale par la vésicule biliaire. Le caecum peut aussi être visible en partie ventrale et au 
niveau des EIC 10, 11 et 12. D’après Braun, le caecum et le côlon proximal peuvent être 
dilatés et ils occupent alors la majeure partie de l’abdomen droit (Braun 2005, 2003). Selon 
Buczinski, on observe une augmentation de la taille de l’ensemble du gros intestin. La taille 
moyenne de la largeur maximale du caecum est de 17,6 cm +/- 3,84cm avec des variations de 
9,7 à 25cm, pour l’anse proximale du côlon elle est de 16,3cm +/- 4,52cm (avec des variations 
allant de 7,2 à 23 cm) et pour le côlon spiralé elle est de 5,5cm +/- 2,6 à 8,7 cm. Il faut noter 
qu’il est possible d’observer un contenu échogène à hypoéchogène suite à l’accumulation de 
liquide au sein du caecum dilaté. Il est aussi possible de voir des anses intestinales de 
l’intestin grêle dilatées par congestion rétrograde (Braun et al. 2002). 
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Figure 35 : Echographie de caecum dilaté (1 : paroi abdominale, 2 : caecum) (d'après 
Braun 2003) 
 
Figure 36 : Echographie de côlon spiralé (1 : paroi abdominale, 2 : côlon) (d'après 
Braun 2003) 
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1.3.4.3.Images échographiques de péritonite (BUCZINSKI  
S, DESCOTEAUX L 2009) 
Selon la gravité de l’effraction péritonéale, sa localisation et la capacité de l’organisme à 
circonscrire l’infection, on observe deux grands types de péritonites. La péritonite peut être 
circonscrite à une portion d’abdomen proche de la zone d’effraction (réticulo-péritonite 
traumatique, ulcère de la caillette). Dans ce cas, les découvertes échographiques seront 
limitées à une zone précise de l’abdomen et peuvent même parfois être difficilement 
accessibles si la zone affectée se trouve en profondeur (plus de 30 cm de la surface cutanée). 
Lorsque le stimulus entrainant la péritonite est plus important, ou situé dans une région où 
l’omentum ne peut pas constituer une aide à la circonscription de l’infection, on observe alors 
généralement la propagation du liquide et de l’infection à l’ensemble de la cavité abdominale. 
On parle alors de péritonite généralisée. 
 
Figure 37 : Echographie abdominale d’une vache ayant une péritonite (A : image 
échographique hôpitaux des Ruminants, ENVT ; B : 1 : paroi abdominale, 2 : dépôts de 
fibrine sur le péritoine, 3 : liquide anéchogène avec fibrine échogène entre la paroi 
abdominale et la paroi ruminale d'après Braun 2005 
 
Lors de péritonite, à l’échographie on peut visualiser la présence de liquide anéchogène libre 
dans la cavité abdominale avec des zones hypo- à hyperéchogènes (fibrine) (Buczinski.S, al 
2006). Le liquide peut être visible autour d’anses intestinales plutôt dilatées (iléus 
fonctionnel) ayant une paroi intestinale épaissie ou en accumulation intra-abdominale. Les 
dépôts de fibrine forment des travées échogènes. Des cônes d’ombres dus à la présence de gaz 
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dans le liquide d’épanchement (rupture d’organe digestif ou bactéries gazogènes) peuvent 
aussi être observés (Buczinski.S, al 2006). 
 
Figure 38 : Echographie abdominale d’une vache présentant une péritonite (image 
échographique hôpitaux des Ruminants, ENVT) 
 
Lors de péritonite diffuse, l’examen échographique met en évidence une quantité importante 
de liquide péritonéal. Les signes échographiques tels une effusion hypoéchogène à 
anéchogène, ainsi que la visualisation de filaments échogènes de fibrine sont observés sur 
toute la portion abdominale échographiée. L’intestin grêle se trouve aussi impliqué au sein de 
l’effusion ce qui a pour conséquence la possibilité de formation d’adhérences fibreuses entre 
les anses intestinales et ce qui laisse présager de l’évolution vers des problèmes de transit 
intestinal (obstruction partielle ou totale). Les péritonites localisées sont dues par ordre de 
fréquence à une réticulopéritonite traumatique, des ulcères de caillette, les ruptures d’abcès 
hépatiques, les lacérations utérines. Lorsque la péritonite épargne la région de l’intestin grêle, 
le pronostic est meilleur car le risque d’obstruction est ainsi minimisé (Buczinski.S, al 2006). 
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1.4. Examen nécropsique  
1.4.1. Technique d’autopsie du tube digestif 
L’autopsie est un examen ayant pour but d’identifier une affection ou une maladie et parfois 
sa cause à partir de la dissection d’un cadavre suivie de l’examen morphologique 
macroscopique et de l’identification des lésions des organes. 
L’autopsie peut être décomposée en plusieurs étapes successives : 
 La phase de préparation technique et d’enregistrement des informations concernant la 
demande d’autopsie. 
 La phase de dissection c'est-à-dire de préparation des organes pour un examen 
complet, systématique et ordonné et cela sans créer d’artefacts.  
 L’examen analytique des organes et des tissus (taille, forme, couleur, consistance) en 
vue d’un diagnostic lésionnel spécifique.  
 Le tri des lésions, des artefacts et des non-lésions, l’identification des lésions 
significatives et des lésions non significatives, l’évaluation des relations existantes 
entre les différentes lésions. 
 Le bilan lésionnel ou la conclusion nécropsique. Selon les cas, il peut correspondre à 
un diagnostic étiologique, un diagnostic d’affection ou à un diagnostic d’orientation 
pathogénique. 
 
La technique d’autopsie est déterminante pour la qualité de l’observation. L’animal est 
suspendu et ouvert au niveau de la ligne blanche et transversalement en avant des postérieurs. 
Après section du rectum, l’ensemble de la masse digestive abdominale est récliné vers le bas 
tout en sectionnant les mésos la fixant dans la cavité abdominale. On la laisse ensuite tomber 
par gravité et  puis on sectionne l’œsophage au niveau du diaphragme. Les pré-estomacs sont 
ouverts séparés de l’intestin puis ouverts. Les contenus sont observés et leurs volumes 
évalués. On peut ensuite observer les muqueuses sur toutes leurs surfaces. La masse 
intestinale est étalée pour observer le duodénum, le jéjunum et les ganglions mésentériques ; 
puis retournée pour observer l’iléon, la valvule iléo-caecale, le caecum et le côlon. Chaque 
portion est incisée pour noter l’aspect du contenu et les muqueuses (CHEREL Yan, 
COUILLANDEAU Patrice, LECOMTE Olivier, SPINDLER Christian, LERCHER Thibaut 
2006). 
 
80 
 
1.4.2. Tableaux lésionnels 
Il est possible d’observer une distension du flanc lorsque la carcasse n’est pas ouverte. Il faut 
alors différencier les déplacements ou volvulus de la caillette, d’une météorisation du rumen, 
une torsion de caecum, une torsion intestinale, une péritonite généralisée. 
 
1.4.2.1. Lors de déplacement de caillette 
Les déplacements simples sont rarement observés à l’autopsie. L’absence de déplacement 
visible après la mort ne signifie pas qu’il n’était pas présent du vivent de l’animal mais lors du 
transport et du stockage, la caillette a pu revenir à sa place. On observe alors une carcasse 
déshydratée : le tissu sous cutané est collant, les globes oculaires sont enfoncés. Lors de 
déplacement de caillette à gauche, il est possible de voir à l’ouverture de la cavité abdominale 
la caillette piégée entre le rumen et la paroi abdominale. Des pétéchies, suffusions, petites 
hémorragies sont alors fréquemment rencontrées sur la séreuse de l’organe et correspondent 
aux conséquences de traumatismes mécaniques infligés : étirement, compression par le 
rumen. Une quantité variable de liquide et de gaz peut être piégée dans la lumière abomasale. 
Le transit étant perturbé, le contenu intestinal est modifié : le volume est diminué, le contenu 
apparaît plus mou et plus lisse que d’habitude. Des ulcères s’observent principalement au 
niveau du fundus. Le rumen peut être le siège d’une ruminite chimique par reflux d’acide 
chlorhydrique. 
 
1.4.2.2. Lors de volvulus de la caillette 
Il peut entrainer très rapidement la mort de l’animal. Les lésions observées lors de 
déplacement de caillette à droite sont plus marquées : la carcasse est déshydratée, la torsion 
est parfois visible, du liquide brun marron et du gaz en grande quantité sont présents dans la 
lumière abomasale. La paroi de la caillette est œdémateuse, gélatineuse et on peut dans les cas 
les plus sévères et les plus caractéristiques présenter des lésions d’infarcissement. Les 
intestins sont vides lors d’occlusion complète.  
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1.4.2.3. Lors de dilatation et volvulus du caecum 
Dans les cas sévères, les lésions peuvent aller jusqu’à l’infarcissement de l’organe. 
 
1.4.2.4. Lors d’obstructions intestinales 
Elles correspondent à une réduction totale ou partielle de la lumière intestinale. Cette 
réduction peut être due à  
- une strangulation des anses intestinales (cas le plus grave). Il en existe 3 types : les 
invaginations ou intussusceptions, les volvulus, les hernies étranglées.  Elles sont à 
l’origine d’un arrêt complet du transit ainsi que d’un arrêt de la circulation veineuse, 
responsable d’un infarcissement. Celui-ci est localisé aux segments atteints. 
L’intussusception est la pénétration d’une portion d’anse intestinale dans la lumière du 
segment situé en aval. Cette pénétration a lieu grâce à un péristaltisme anormal, 
favorisé par un changement de régime alimentaire, une entérite infectieuse ou 
parasitaire ou des obstructions par des corps étrangers. Les segments concernés sont le 
jéjuno-iléon, moins souvent le côlon. Le volvulus correspond à une torsion d’anse 
intestinale autour de son axe mésentérique. Il existe 2 formes : le volvulus segmentaire 
du jéjuno-iléon et le volvulus du petit et gros intestin au niveau de la racine du 
mésentère. Les hernies étranglées sont le passage d’une anse intestinale par un trou 
situé  au niveau de la paroi abdominale. Elles s’observent principalement au niveau de 
l’ombilic chez le veau, plus rarement, elles peuvent s’observer par passage d’une 
portion de jéjunum ou iléon dans une déchirure du mésentère. 
- une obstruction. Elle correspond à l’arrêt d’éléments étrangers (sable, gravier, 
trichobézoards) dans la lumière intestinale. La musculeuse intestinale présente une 
stase en aval ce qui rend le phénomène irréversible. L’intestin en amont se dilate, une 
coprostase s’ajoute. A l’autopsie, il y a un œdème et un infarcissement, les anses 
intestinales contiennent des éléments étrangers dans leur lumière.  
- une compression extrinsèque de la paroi. Les compressions sont souvent secondaires à 
des tumeurs extraintestinales, à des cicatrices de péritonite (brides fibreuses), à des 
hématomes ou des abcès. 
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1.4.2.5. Lors de péritonite 
 
- Péritonite aiguë 
Lors de péritonites diffuses, la totalité ou la quasi-totalité du péritoine pariétal et / ou 
viscéral est touché. On observe une congestion intense de la paroi qui peut présenter des 
hémorragies sous forme de pétéchies, ou de suffusions. L’inflammation est exsudative, 
une quantité importante (plusieurs dizaine de litres parfois) d’exsudat est présente dans la 
cavité. De la fibrine y est associée en quantité variable (péritonite séro-fibrineuse ou 
fibrineuse) sous formes de flammèches ou de placards non adhérents et facilement 
déchirables.  Lors d’intervention des bactéries pyogènes (Fusobacterium necrophorum, 
Arcanobacterium pyogenes), l’évolution peut se faire vers une péritonite fibrino-suppurée 
voire suppurée, l’exsudat contenu dans l’abdomen prend l’aspect de pus souvent liquide. 
Du contenu alimentaire peut être présent dans la cavité abdominale et signe une atteinte 
digestive, ou du sang peut être présent lors de rupture utérine. 
Lors de péritonites localisées, les mêmes lésions sont observées mais elles sont localisées 
au point de pénétration du germe ou à la surface de contact avec l’agent. L’exsudation est 
beaucoup moins marquée. 
- Péritonite chronique 
Les péritonites diffuses se caractérisent par une fibrose (épaississement) et une sclérose 
des séreuses qui sont épaissies, fermes et blanchâtres. Des adhérences fibreuses entre les 
différents viscères ou la paroi abdominale sont la conséquence de l’organisation 
conjonctive de la fibrine. Les cicatrices de péritonite correspondent à des rétractions 
fibreuses, non détachables et non déchirables. Des adhérences ou brides cicatricielles 
peuvent lier les organes. 
Lors de péritonites localisées, les mêmes lésions sont observées mais elles sont localisées 
au point de pénétration du germe ou à la surface de contact avec l’agent. Des abcès de 
taille variable peuvent être visualisés. 
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- Péritonite chronique évolutive 
Elle se manifeste à la fois par la présence de phénomènes chroniques (épaississement, 
fibrose) et par des phénomènes aigus comme de la congestion et de l’exsudation. Elle 
signe la persistance de l’agent pathologique. 
 
1.4.3. Images nécropsiques 
Tableau 7 : Lésions du tube digestif mises en évidence lors d’autopsies réalisées à 
l’ENVT. 
Lésions observées à l’autopsie Interprétation 
anatomopathologique 
 
Torsion de caillette au 
niveau de l’orifice réticulo-
omasal et  au niveau 
pylorique 
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Dilatation et torsion de 
caillette  
 
Infarcissement de la 
caillette suite à un volvulus 
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Occlusion du jéjunum 
moyen par un trichobézoard 
 
Trichobézoard de 5 cm de 
diamètre présent au niveau 
du  jéjunum moyen 
 
Syndrome jéjunal 
hémorragique 
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Intussusception caeco-
caecale 
 
Torsion mésentérique en 
regard de l’iléon, du 
caecum et du côlon 
 
Foie, lobe gauche : 
périhépatite fibrino-fibreuse 
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Diaphragme : péritonite 
fibrineuse d’évolution 
fibreuse 
 
Péritonite généralisée 
88 
 
 
Placards de fibrine signent 
une péritonite 
sérofibrineuse aiguë. 
Adhérences indéchirables, 
accompagnées ou non de 
liquide ou d’un 
épaississement de la séreuse 
traduisent une péritonite 
fibrineuse en voie 
d’évolution fibreuse. 
 
Péritonite fibrineuse 
 
2. Etude de cas 
2.1. Matériel et méthodes 
Cette étude a pour but d’évaluer l’intérêt de l’examen échographique pour le diagnostic de 
quelques affections abdominales, à savoir les déplacements et les ulcères de caillette, les 
occlusions et les péritonites. 
Elle a été réalisée chez des bovins  adultes hospitalisés dans le service de pathologie des 
ruminants de l’ENVT, 
- entre janvier 2016 et juin 2016 pour les affections de la caillette, 
- entre janvier 2012 et juin 2016 pour les syndromes occlusifs et 
- entre décembre 2012 et juin 2016 pour les péritonites. 
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Un animal peut  entrer dans l’étude si la symptomatologie est en faveur d’une des affections 
étudiées. Il doit avoir présenté les signes cliniques recensés précédemment, avoir été 
échographié et avoir subi une laparotomie ou une autopsie pour confirmer le diagnostic 
échographique. Les critères entrainant  l’exclusion d’un cas sont l’absence d’examen clinique 
et/ou d’examen échographique et/ou d’examen nécropsique ainsi qu’un dossier clinique 
incomplet.  
Pour cette étude, seulement 15 cas d’occlusions et 12 cas de péritonites ont pu être retenus. En 
effet, pour qu’un cas soit éligible, il fallait qu’il soit complet, c'est-à-dire qu’il présente une 
suspicion clinique d’occlusion ou de péritonite, qu’il ait reçu un examen clinique d’entrée, un 
examen échographique abdominal et une laparotomie ou une nécropsie. Or, dans la majorité 
des cas les occlusions sont référées en urgence et nous ne prenons que rarement le temps 
d’échographier l’animal avant de partir en chirurgie. 
Les données concernant les bovins retenus pour l’étude sont répertoriées dans l’annexe 6. 
Pour chaque dossier potentiellement admissible dans notre étude, les informations collectées 
sont :  
- le numéro de dossier, le numéro d’identification national, la race, la date de naissance, 
la date de début des signes cliniques, la date d’admission à l’ENVT ; 
- les principales anomalies notées à l’examen clinique d’entrée ou par le vétérinaire 
traitant. L’examen clinique d’entrée est réalisé à l’aide d’une fiche d’examen clinique 
standardisée présentée en annexe 4 ; 
- la réalisation d’un examen biochimique et/ou un examen hématologique ;  
- la réalisation d’une échographie ainsi que le diagnostic échographique établi ; 
- la réalisation d’une laparotomie. Les anomalies observées sont consignées dans 
l’annexe 7 ; 
- le devenir de l’animal : retour chez l’éleveur ou autopsie. Dans le cas où une autopsie 
est réalisée, le diagnostic nécropsique est répertorié en annexe 7. 
En ce qui concerne les affections de la caillette, très peu d’échographies sont réalisées à 
l’ENVT. De ce fait, ne pouvant pas obtenir des résultats statistiquement pertinents, nous 
présenterons des cas cliniques. Afin d’étayer mes propos, deux cas cliniques sont issus de 
mon stage à la faculté de médecine vétérinaire de Saint-Hyacinthe en juin 2016 où 
l’échographie est un examen complémentaire de choix. 
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2.2. Résultats 
2.2.1. Caractéristiques des bovins pris dans cette étude 
2.2.1.1. Race 
- Echantillon  « occlusion » 
Tableau 8 : Répartition raciale des bovins de l’échantillon « occlusion » 
Race Nombre Pourcentage 
Prim’Holstein 6 40% 
Blonde d’Aquitaine 3 20% 
Limousine 2 12% 
Salers 1 7% 
Montbéliarde 1 7% 
Charolaise 1 7% 
Brune 1 7% 
 
 
Figure 39 : Répartition de la population « occlusion » en fonction de la race 
L’échantillon « occlusion » est composé majoritairement par des bovins de race 
Prim’Holstein, Blonde d’Aquitaine et Limousine. L’échantillon est composé 
majoritairement par des bovins laitiers (54% de bovins laitiers). 
 
Prim’Holstein 
40% 
Blonde 
d’Aquitaine 
20% 
Limousine 
12% 
Salers 7% 
Montbéliarde 
7% 
Charolaise 7% 
Brune 
7% 
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- Echantillon « péritonite » 
Tableau 9 : Répartition raciale des bovins de l’échantillon « péritonite » 
Race Nombre Pourcentage 
Prim’Holstein 7 59% 
Limousine 2 17% 
Aubrac 1 8% 
Casta 1 8% 
Croisé 1 8% 
 
 
Figure 40 : Répartition de la population « péritonite » en fonction de la race 
L’échantillon « péritonite » est composé majoritairement par des bovins de race 
Prim’Holstein et Limousine. L’échantillon est composé majoritairement par des bovins 
laitiers (59%). 
 
 
 
Prim’Holstein 
59% Limousine 
17% 
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8% 
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2.2.2.2. Age 
- Echantillon « occlusion » 
Tableau 10 : Nombre de bovins de l’échantillon « occlusion » en fonction de leur tranche 
d’âge 
Age Nombre Pourcentage 
< 1an 2 13 
1 à 2 ans 0 0 
2 à 3 ans 3 20 
3 à 4 ans 1 7 
4 à 5 ans 2 13 
5 à 6 ans 3 20 
6 à 7 ans 1 7 
7 à 8 ans 2 13 
8 à 9 ans 0 0 
9 à 10 ans 0 0 
>10 ans 1 7 
 
 
Figure 41 : Répartition des bovins de l’échantillon « occlusion » en fonction de leur 
tranche d’âge 
Les occlusions affectent majoritairement (83%) les bovins adultes (> 2 ans). 
0 5 10 15 20 25
< 1an
1 à 2 ans
2 à 3 ans
3 à 4 ans
4 à 5 ans
5 à 6 ans
6 à 7 ans
7 à 8 ans
8 à 9 ans
9 à 10 ans
>10 ans
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- Echantillon « péritonite » 
Tableau 11 : Nombre de bovins de l’échantillon « péritonite » en fonction de leur 
tranche d’âge 
Age Nombre Pourcentage 
< 1an 0 0% 
1 à 2 ans 1 8% 
2 à 3 ans 2 17% 
3 à 4 ans 1 8% 
4 à 5 ans 0 0% 
5 à 6 ans 4 33% 
6 à 7 ans 0 0% 
7 à 8 ans  3 25% 
8 à 9 ans 1 8% 
9 à 10 ans 0 0% 
>10 ans 0 0% 
 
 
Figure 42 : Répartition des bovins de l’échantillon « péritonite » en fonction de leur 
tranche d’âge 
Les péritonites dans cette étude concernent toutes les classes d’âges de bovins, hormis les 
veaux. 
0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%
< 1an
1 à 2 ans
2 à 3 ans
3 à 4 ans
4 à 5 ans
5 à 6 ans
6 à 7 ans
7 à 8 ans
8 à 9 ans
9 à 10 ans
>10 ans
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2.2.2.3. Durée d’évolution clinique 
La durée d’évolution clinique est le délai (en jours) entre la date d’apparition des signes 
cliniques et la date d’admission de l’animal au service de Pathologie des Ruminants de 
l’ENVT. 
 
- Echantillon « occlusion » 
 
Tableau 12 : Durée d’évolution clinique chez les bovins de l’échantillon « occlusion » 
Durée d’évolution 
(en jours) 
Nombre 
d’animaux 
concernés 
1 3 
2 3 
3 1 
4 4 
5  1 
6  1 
7  0 
8 2 
 
La durée d’évolution moyenne des signes cliniques est de 3,6 jours avec une médiane à 4 
jours. 53% des bovins de l’étude présentaient une évolution aiguë (2 à 4 jours) des signes 
cliniques, 27% des bovins présentaient une évolution subaiguë (5 à 10 jours) et 20% des 
bovins présentaient une évolution suraiguë (<24h). 
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- Echantillon « péritonite » 
Tableau 13 : Durée d’évolution clinique chez les bovins de l’échantillon « péritonite » 
Durée d’évolution 
(en jours) 
Nombre 
d’animaux 
concernés 
1 2 
2 1 
3 1 
4 1 
5  1 
6  1 
7  0 
8 1 
>10 jours - <1 mois 2 
1 mois 2 
 
La durée d’évolution moyenne des signes cliniques est de 9 jours avec une médiane à 5,5 
jours. L’évolution est majoritairement aiguë à subaiguë. 
 
2.2.2. Diagnostic de déplacement de caillette : cas clinique 
2.2.2.1. Cas d’une dilatation de la caillette à droite 
Commémoratifs-anamnèse 
Le cas clinique 75609 est une vache Prim’Holstein de 4 ans (mise-bas fin mai) présentée au 
Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire de Saint-Hyacinthe (université de Montréal) le 
10.06.2016 pour un déplacement de caillette, diagnostiqué par le vétérinaire référent à la 
ferme. 
Depuis 5 jours, elle présente une dysorexie, et ce malgré l’administration de propylène glycol 
par l’éleveur. Le jour même, le vétérinaire a mis en évidence une métrite, une acétonémie, un 
problème respiratoire et une percussion positive (« ping ») à droite ; il a alors décidé de 
référer l’animal à la faculté afin que nous réalisions la laparotomie en vue de fixer la caillette.   
96 
 
Examen clinique d’entrée 
A l’examen clinique d’admission, l’animal présentait une déshydratation (6% environ), un 
bruxisme. Au niveau de l’appareil respiratoire, un écoulement nasal purulent était visible, une 
toux avec halitose ainsi que des bruits respiratoires renforcés au niveau de l’aire 
d’auscultation crâniale gauche, des crépitations et des sifflements en zones crâniale et 
moyenne droites étaient perceptibles. Au niveau de l’appareil digestif, les contractions 
ruminales étaient incomplètes, les fèces étaient diarrhéiques en quantité diminuée, un « ping » 
à la percussion du flanc droit était audible au niveau des derniers EIC sur 20 cm de diamètre 
environ, en zone ventrale. A l’exploration vaginale, un écoulement muqueux, nauséabond, 
sanguinolent et avec quelques traces blanchâtres était visible. L’exploration transrectale 
révélait un utérus flasque avec un gros col. 
Diagnostic différentiel 
- Dilatation de la caillette à droite 
- Volvulus de la caillette 
- Caillette baladeuse 
- Ulcères de caillette 
- Péritonite 
- Métrite 
- Pneumonie 
  
Examens complémentaires 
- Hématologie (10.06.2016) 
L’hématologie révèle une leucopénie à 5,97 109 /L (valeurs usuelles : 6,20 – 13,60 109 /L) et 
plus précisément une lymphopénie à 2,69 109 /L (valeurs usuelles : 4,00 – 10,00 109 /L). Elle 
nous montre aussi une inflammation active (fibrinogène 10g/L (valeurs usuelles : 2-5 g/L)). 
- Biochimie  
L’analyse biochimique révèle une augmentation des paramètres hépatiques, une hypocalcémie 
légère, une hypokaliémie légère et une hypochlorémie légère. 
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Tableau 14 : Analyse sanguine de l’animal 75609 
Paramètre recherché 75609 Valeurs usuelles 
Protéines totales PT 79,8 g/L 59,5-80 g/L 
Albumine 26,5 g/L 27,7-40,4 g/L 
Urée 3,21 mmol/L 1,6-6,51 mmol/L 
Créatinine 98 µmol/L 54-132 µmol/L 
ASAT 315 U/L 30-104 U/L 
Bilirubine totale 32,5 µmol/L 0-14 µmol/L 
GLDH 178 U/L 3-45 U/L 
GGT 158 U/L 10-39 U/L 
CK 293 U/L 0-31 U/L 
Calcium 2,00 mmol/L 2,22-2,70 mmol/L 
Phosphore 1,97 mmol/L 1,05-2,83  mmol/L 
Sodium 135,5 mmol/L 134-147 mmol/L 
Potassium 3 ,52 mmol/L 3,86-5,28 mmol/L 
Chlorures 92,8 mmol/L 96,4-109,2 mmol/L 
CO2 total 26,2 mmol/L 22-33 mmol/L 
Gap anionique 20,0 7,3-17,9 
Magnésium 0,72 mmol/L 0,70-0,91mmol/L 
Β-hydroxybutyrate 0,675 mmol/L 0,324-1,296 mmol/L 
 
- Echographie abdominale du flanc droit, au niveau des derniers EIC (11.06.2016) 
98 
 
Tableau 15 : Quelques images échographiques de la paroi abdominale droite de l’animal 
75609. Images issues de l’hôpital des animaux de la ferme du Centre Hospitalier 
Universitaire Vétérinaire de Saint-Hyacinthe. 
 
 
1 : pylore 
 
1 : partie liquide  de la caillette 
2 : partie  gazeuse  de la caillette 
 
1 : paroi de la caillette  
 
 
      
  
 
 
 
 
 
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Cette échographie permet de repérer le pylore en position physiologique. Nous pouvons voir 
aussi la caillette qui était dorsale au pylore, avec une interface liquide (ventralement)/gaz 
(dorsalement). Nous pensions donc à une dilatation de caillette. 
- Echographie thoracique révélant une bronchopneumonie. 
 
Traitements médicaux et chirurgicaux 
Une laparotomie du flanc droit a révélé une dilatation simple de la caillette. Une omentopexie  
a été réalisée après avoir vidangé le gaz contenu dans la caillette à l’aide d’une aiguille 
connectée à une tubulure (vidange passive). Le traitement ci-dessous a été mis en place : 
- Oxymycine® 57 mL IV BID 5 jours pour traiter la pneumonie 
- Flunazine® 15,4 mL IV 1 fois pré-opératoireTransfaunation 10 litres de jus de rumen 
PO 1fois  
- Fluidothérapie supplémentée en dextrose, calcium et potassium (J1 : 50g KCl, 500 mL  
de dextrose, 500 mL de calcium, 90g NaCl ; J2 : 3 x 500 mL de dextrose, 45g NaCl) 
- Bolus IV de dextrose 120 mL, IV 5 fois sur 24 heures et propylène-glycol PO, 250 
mL, BID 2 jours. 
 
Le diagnostic final est une dilatation simple de caillette à droite, une bronchopneumonie, une 
métrite. 
2.2.2.2. Deux cas de déplacement de caillette à gauche 
Commémoratifs-anamnèse 
Le cas clinique 16-415 est une vache Prim’Holstein de 5 ans présentée à l’ENVT le 
15.04.2016 pour suspicion de caillette « baladeuse ». 
Depuis fin mars 2016, elle présente une dysorexie, une dysrumination. Le vétérinaire a mis en 
évidence un « ping » à l’auscultation-percussion de la paroi abdominale gauche lors de sa 
première visite puis à droite et intermittent lors des visites suivantes. 
Les traitements administrés par l’éleveur sont 
o Aimant le 05.04.2016  
o Estocelan® 30mL 
o Propylène glycol® 250mL BID 7jours 
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o Pen-Hista-Strep® 50mL 
o Arrêt de l’alimentation destinée aux vaches laitières pour une alimentation à 
base de foin durant 8 jours 
 
Le deuxième cas clinique 16-236 est une vache Prim’Holstein de 3 ans présentée à l’ENVT le 
02.03.2016 pour syndrome occlusif. 
Depuis le 25.02.2016, cet animal présente une baisse de production laitière, une dysorexie, 
une arumination, une quantité de fèces diminuée. Le vétérinaire a mis en évidence du mucus 
dans les bouses, un rumen petit ainsi qu’une  dilatation viscérale. 
Il a mis en place les traitements ci-dessous : 
o Energidex® 
o Estocelan®  
o Finadyne®  
 
Examen clinique d’entrée 
A l’examen clinique d’admission, les animaux présentaient un abattement et un état corporel 
non optimal. L’animal 16-236 se tenait voussé. Les 2 vaches étaient normothermes. Les 
auscultations respiratoires et cardiaques étaient sans anomalie, hormis le fait que l’animal 16-
236 était bradycarde (FC = 48 bpm). Au niveau digestif : la fréquence ruminale était faible 
(2/5min) et les contractions ruminales étaient de faible intensité pour la vache 16-415 ; 
l’animal 16-236 présentait une atonie ruminale. Il n’y avait pas de bruit de flot perceptible à la 
succussion des flancs. A la percussion du flanc gauche un « ping » était audible chez les 2 
vaches. A la palpation transrectale de la vache 16-415, il y avait peu de bouses, mal digérées, 
avec une odeur de stase. 
 
Diagnostic différentiel 
- Déplacement de caillette à gauche 
 
Traitement mis en place 
- Perfusion 20L de soluté de Ringer complémentée avec 1 g / L de chlorure de 
potassium KCl pour l’animal 16-415 
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- Metacam® 15mL SC 
- Pénijectyl® 100 mL IM 
- Transfaunation avec 1 seau de jus de rumen pour l’animal 16-236 
 
Examens complémentaires 
- Biochimie plasmatique  
L’analyse biochimique de l’animal 16-415 révèle une légère acidose hypochlorémique, 
hypokaliémique. Pour l’animal 16-236, il y a une augmentation des paramètres hépatiques. 
 
Tableau 16 : Analyse sanguine des animaux 16-236 et 16-415 
Paramètre recherché 
Vache 16-236 
(02.03.2016) 
Vache 16-415 
(13.04.2016) 
Valeurs usuelles 
Fibrinogène 6,16 g/L 4,3 g/L 2-7 g/L 
Protéines totales PT 75,3 g/L 91,1 g/L 58-75 g/L 
Albumine 33,7 g/L 39,2 g/L 24-35 g/L 
Urée 5,0 mmol/L 5,2 mmol/L 2,1-7,9 mmol/L 
Sodium 130 mmol/L 137 mmol/L 134-144 mmol/L 
Potassium 4,7 mmol/L 3,4 mmol/L 4-5,7 mmol/L 
Chlorures 95 mmol/L 88 mmol/L 96-104 mmol/L 
CO2 total 22 mmol/L 36 mmol/L 19-29 mmol/L 
ASAT 288 UI/I 202 UI/I 78-132 UI/I 
CK 476 UI/I 297 UI/I 35-200 
GGT 123 UI/I 49 UI/I 5-70 
 
- Echographie abdominale du flanc gauche 
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Tableau 17 : Quelques images échographiques de la paroi abdominale gauche des 
animaux 16-236 et 16-415. Images issues du service de Pathologie des Ruminants, 
ENVT. 
1 : paroi abdominale 
2 : caillette 
3 : rumen 
 
1 : paroi abdominale 
2 : caillette : contenu gazeux 
3 : caillette : contenu alimentaire 
 
1 : pylore 
 
 
Ces échographies confirment le déplacement de caillette à gauche. 
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Traitements médicaux et chirurgicaux 
Une laparotomie du flanc droit et une omentopexie rétro-costale droite ont été réalisées. Et le 
traitement ci-dessous a été mis en place : 
- Cétophyton® 250 mL PO BID 5 jours puis SID 3 jours pour l’animal 16-415 et 250 
mLVO BID puis 125 mL BID 10 jours pour l’animal 16-236 
- Pénijectyl® 60 mL IM SID 7 jours 
- KCl® 60g dilué dans 300 mL d’eau SID 3 jours et Métacam® 15 mL SC tous les 2 
jours 2 fois pour l’animal 16-415 
- Glucose 5%® 12 L sur 12 h pour l’animal 16-236 
 
2.2.2.3. Un cas d’ulcères de caillette 
Commémoratifs-anamnèse 
Le cas clinique 75706 est une vache Prim’Holstein de 4 ans (mise-bas fin mai) présentée au 
Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire de Saint-Hyacinthe (université de Montréal)  le 
14.06.2016 pour méléna, suspicion d’ulcère de caillette.  
Le 10.06.2016, la vache a subi une omentopexie à la ferme suite à un volvulus de la caillette à 
droite. La chirurgie s’est bien déroulée, cependant le vétérinaire a observé des dommages de 
la paroi de la caillette (présence de fibrine).  Suite à la chirurgie, de la Depocilline® 
(pénicilline G) 40 mL, 1 fois par jour, IM a été administré en post-opératoire. Quatre jours 
après la chirurgie, la vache a présenté de l’anorexie et une chute drastique en lait.  L’éleveur a 
administré une dose d’anti-inflammatoire (Banamine® flunixine méglumine 20 mL, IV) 
Quelques heures plus tard, du fumier noir est présent. En raison de sa bonne valeur 
économique la vache est référée au CHUV. 
 
Examen clinique d’entrée 
A l’examen clinique d’admission, l’animal présentait une déshydratation de 6% environ (pli 
de peau persistant, enophtalmie), ainsi qu’une tachycardie à 124 bpm, un remplissage 
jugulaire diminué, des muqueuses pâles.  Elle était normotherme à 38,6°C. Au niveau de 
l’appareil respiratoire, il n’y avait pas d’anomalie (FR=40mpm). Au niveau de l’appareil 
digestif, le rumen était hypomotile (1 contraction ruminale par minute). Lors de la palpation 
transrectale, la seule anomalie était la présence de méléna.  
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Diagnostic différentiel du méléna (Manuel de médecine bovine) 
o Ulcère saignant (type 2) de la caillette ou du duodénum 
o Volvulus de la caillette 
o Intussusception intestinale 
o Syndrome hémorragique intestinal 
 
Examens complémentaires à l’arrivée 
L’animal est arrivé en soirée, en période de garde. Pour avoir une idée des concentrations 
plasmatiques en électrolytes (rôle du calcium dans la coagulation), de sa déshydratation et de 
ses pertes sanguines, les examens ci-dessous ont été réalisés. 
Tableau 18 : Analyses des gaz sanguins de l’animal 75706 
Gaz sanguin 
Vache 75706 
(14.06.2016) 
pH 7,63 
pCO2 26 mmHg 
pO2 39 mmHg 
cNa+ 135 mmol/L 
cK+ 2,8 mmol/L 
cCa2+ 1,06 mmol/L 
cCl- 101 mmol/L 
cHCO3- 29,5 mmol/L 
cbase 5,8 mmol/L 
Trou anionique 9,1 mmol/L 
Anion gap 6,3 mmol/L 
 
Tableau 19 : Analyse sanguine d’urgence de l’animal 75706 
Paramètre recherché 
Vache 75706 
(14.06.2016) 
Ht 15% 
PT 47 g/L 
Fibrinogène 3 g/L 
Lactates 3,6 mmol/L 
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Cette analyse révèle une alcalose respiratoire compatible avec une hyperventilation ainsi 
qu’une hypokaliémie probablement secondaire à l’anorexie. La diminution de l’hématocrite et 
des protéines totales sont compatibles avec une perte sanguine d’origine digestive (méléna). 
 
- Echographie abdominale du flanc droit 
Tableau 20 : Quelques images échographiques de la paroi abdominale droite de l’animal 
75706. Images issues de l’hôpital des animaux de la ferme du Centre Hospitalier 
Universitaire Vétérinaire de Saint-Hyacinthe. 
Epaississement de la paroi pylorique 
subjective   
 
 
Effusion compatible avec œdème 
 
 
Cette échographie permet de repérer le pylore en position physiologique (volvulus peut 
probable). Nous pouvons voir un épaississement (subjectif car non mesuré) de la paroi 
pylorique qui pourrait être compatible avec de l’œdème, un caillot ou un lymphome. Cet 
examen nous permet de vérifier aussi le péristaltisme intestinal ainsi que l’absence de 
dilatations des anses digestives afin d’orienter notre diagnostic différentiel vers l’hypothèse la 
plus probable : les ulcères de la caillette. 
 
 
 
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Examens complémentaires de suivi au cours de l’hospitalisation 
- Hématest 1 fois par jour entre le 15 et le 18.06.2016 
- Biochimie plasmatique le 15.06.2016 
Tableau 21 : Analyse sanguine de l’animal 75609 
Paramètre recherché 75609 Valeurs usuelles 
Fibrinogène 10 g/L 2-5 g/L 
Protéines totales PT 79,8 g/L 59,5-80 g/L 
Albumine 26,5 g/L 27,7-40,4 g/L 
Urée 5,73 mmol/L 1,6-6,51 mmol/L 
Créatinine 63 µmol/L 54-132 µmol/L 
ASAT 187 U/L 30-104 U/L 
Bilirubine totale 12,4 µmol/L 0-14 µmol/L 
GLDH 138 U/L 3-45 U/L 
GGT 84 U/L 10-39 U/L 
CK 1806 U/L 0-31 U/L 
Calcium 2,14 mmol/L 2,22-2,70 mmol/L 
Phosphore 0,38 mmol/L 1,05-2,83 2,00 mmol/L 
Sodium 141,9 mmol/L 134-147 mmol/L 
Potassium 3 ,52 mmol/L 3,86-5,28 mmol/L 
Chlorures 102,1 mmol/L 96,4-109,2 mmol/L 
CO2 total 28,7 mmol/L 22-33 mmol/L 
Gap anionique 14,6 7,3-17,9 
Magnésium 0,63 mmol/L 0,70-0,91mmol/L 
Β-hydroxybutyrate 0,473 mmol/L 0,324-1,296 mmol/L 
 
- Hématologie 15.06.2016 
L’hématocrite était remonté à 17%. Cependant, l’hématologie révèle une anémie non 
régénérative (érythrocyte à 3,89 1012/L), une thrombopénie (402 109/L), une neutrophilie 
(5,14 109/L). 
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Traitements médicaux et chirurgicaux 
Transfusion de 12 litres de sang total frais (0,1 mL/kg sur 15 minutes puis 20 mL/kg/h). 
Réaction anaphylactique au bout du 11ième litre (œdème des paupières, de la base de la queue 
et de l’anus, urticaires sur la face). Il a été administré Epinéphrine® 10 ml IM. 30 minutes plus 
tard l’animal allait mieux et remangeait. 
 
Vache  75706 durant la transfusion sanguine. 
Traitement mis en place 
- Dépocilline® 40 mL IM 6jours 
- Transfaunation 2 fois à 1 jours d’intervalle le 15 et le 16 juin : 10 litres de jus de 
rumen, 10 litres de MAPAS (773g de luzerne, 49g de propionate de calcium, 24g 
magnésium 56%, 42g de bicarbonate de Na, 66g de dyna K, 46g de culture levure 
YC), 200g de phosphate de sodium dilués dans 10 litres d’eau 
- Butorphanol 3 ml 3 fois à 8 heures d’intervalle dès son arrivée 
- Famotidine 24 ml BID 3 fois à 12 heures à partir du 15.06.2016 
- Fluidothérapie 20 litres (135g NaCl + 50g KCl + 1 calcium) puis 20 litres (50g 
NaCl + 50g KCl + 1 calcium + 2 dextrose) et 20 litres (50g NaCl + 50g KCl + 1 
calplus + 1 dextrose) ; entre le 14 et le 17 juin 
- KCl per os (120g le 14 puis 60g deux fois le 15.06) 
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2.2.2.4. Synthèse 
Pour rappel, l’échographie permet une estimation de la taille, de la position et du contenu de 
la caillette (Braun 2003). L’examen échographique permet simplement de confirmer un 
diagnostic lors d’affections de la caillette. C’est d’ailleurs pour cela qu’il n’est que faiblement 
utilisé car il n’apporte pas d’information supplémentaire lors de déplacement de la caillette à 
gauche ou d’une dilatation torsion de la caillette à droite. 
 
2.2.3. Diagnostic d’occlusion 
2.2.3.1. Images échographiques obtenues 
Les principaux éléments évalués sont le diamètre des anses intestinales, l’intensité du 
péristaltisme, la présences d’éléments autres : liquide entre les anses digestives, image 
d’invagination ou de caillot (Meylan 2012b). 
Tableau 22 : Quelques images échographiques en faveur d’une occlusion. Images issues 
du service de Pathologie des ruminants, ENVT. 
16-519 
 Paroi digestive 
 Intussusception 
 
 
16-342 
 Liquide entre les anses digestives 
 Caillot 
 Paroi digestive épaissie 
 
 
 
 
  
 
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13-156 
 Paroi abdominale 
 Anse digestive contenue dans la paroi 
abdominale 
 
 
16-334 
Intestin grêle dilaté 
 
 
2.2.3.2. Apport de la clinique 
Les signes cliniques sont issus des commémoratifs rapportés par l’éleveur (anorexie, 
abattement, chute de production, absence de fèces), de l’examen clinique d’entrée à l’ENVT 
et des examens cliniques de suivi de l’évolution du cas. 
 
Tableau 23 : Signes cliniques observés chez les bovins de l’échantillon « occlusion » 
(n=15) et hospitalisés à l’ENVT. 
Signes cliniques observés 
Nombre de 
cas 
Pourcentage 
Anorexie 11 73% 
Abattement 6 40% 
Chute de production laitière 4 27% 
Atonie ruminale ou baisse de motilité 
ruminale 
7 47% 
Distension abdominale 3 20% 
 
 
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Signes de douleur (se lève, se couche, se 
tape l’abdomen, piétine, grince des dents, 
gémit, se regarde les flancs) 
8 53% 
Absence de fèces 10 67% 
Déshydratation (énophtalmie, pli de peau 
persistant) 
3 20% 
Tachycardie 6 40% 
Bruit de flot 8 53% 
Percussion positive (« ping ») 7 47% 
 
Tableau 24 : Signes cliniques observés chez les bovins ayant effectivement 
une occlusion  (n=10). 
Signes cliniques observés 
Nombre de 
cas 
Pourcentage 
Anorexie 8 80% 
Abattement 5 50% 
Chute de production laitière 1 10% 
Atonie ruminale ou baisse de motilité 
ruminale 
6 60% 
Distension abdominale 2 20% 
Signes de douleur (se lève, se couche, se 
tape l’abdomen, piétine, grince des dents, 
gémit, se regarde les flancs) 
6 60% 
Absence de fèces 7 70% 
Déshydratation 1 10% 
Tachycardie 5 50% 
Bruit de flot 5 50% 
Percussion positive (« ping ») 4 40% 
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Lors de syndrome occlusif, les signes cliniques les plus fréquemment rencontrés sont 
- l’anorexie : dans 80% des cas, 
- l’absence de fèces : dans 70% des cas, 
- l’atonie ruminale ou du moins une baisse de motilité ruminale : dans 60% des cas, 
- des signes de douleur abdominale : dans 60% des cas. 
Il faut noter que ces signes cliniques sont des signes non spécifiques et qu’il est donc difficile 
de diagnostiquer avec certitude un syndrome occlusif. 
 
2.2.3.3. Apport des examens paracliniques 
Chez 100% (12/12) des animaux ayant eu un ionogramme celui-ci était modifié. Les détails 
sont présentés dans l’annexe 7. Cependant, les déséquilibres électrolytiques et les 
modifications acido-basiques dépendent du site d’obstruction et de l’étendue des dommages.  
 
2.2.3.4. Etablissement d’un diagnostic  
 « Echographie + » signifie qu’au regard des signes échographiques observés, les cliniciens 
ont conclu que les images étaient en faveur d’une occlusion. « Occlusion + » signifie que 
cette occlusion a été confirmée suite à une laparotomie ou une nécropsie sur cet animal. 
Tableau 25 : Tableau de contingence de l’échographie comme test diagnostic de 
détection d’une occlusion sur une population présentant un tableau clinique évocateur 
de cette affection 
 Occlusion + Occlusion - 
Echographie + 9 3 
Echographie - 1 2 
 
La sensibilité d’un test diagnostic est sa capacité à détecter tous les malades, alors que sa 
spécificité est sa capacité à ne détecter que les malades.  
Se = P(écho+/Occlusion +) = 9 / (9+1) = 0,90 
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Sp = P(écho-/Occlusion -) = 2 / (2+3) = 0,40 
VPP = P(écho+/Occlusion +) = 9 / (9+3) = 0,75 
VPN = P(écho-/Occlusion-) = 2 / (2+1) = 0,67  
Qualités intrinsèques de l’échographie dans le diagnostic des occlusions  
L’aptitude de l’examen échographique à identifier correctement  
- les bovins atteints d’occlusions est de 90%, 
- les bovins indemnes est de 40%. 
Valeur informative de l’échographie dans le diagnostic des occlusions 
La probabilité pour qu’un bovin soit réellement  
- atteint d’occlusion quand l’échographie est en faveur est de 75%, 
- indemne d’occlusion quand l’échographie n’est pas en faveur est de 67%. 
 
2.2.3.5. Synthèse 
Les tests statistiques sont présentés en annexe 8. Cette étude nous a permis de voir que 
l’échographie a une bonne sensibilité mais une spécificité moyenne. 
 
2.2.4. Diagnostic de péritonite 
2.2.4.1. Images échographiques obtenues 
Lors de péritonite, on recherche à l’échographie  
- du liquide anéchogène dans la cavité abdominale ou autour des anses intestinales, 
- des travées échogènes pouvant correspondre à des travées de fibrine, 
- des signes d’iléus digestif : anses dilatées, absence de péristaltisme. 
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Tableau 26 : Quelques images échographiques en faveur d’une péritonite. Images issues 
du service de Pathologie des ruminants, ENVT. 
16-432 
 Paroi digestive épaissie 
 Anse digestive vide 
 
 
16-429 
 Liquide abdominal 
 Fibrine 
Anse digestive avec paroi 
hyperéchogène 
 
 
15-1109 
 Epanchement abdominal 
 Anse digestive dilatée sans 
péristaltisme 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
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2.2.4.2. Apport de la clinique 
Tableau 27 : Signes cliniques observés chez les bovins de l’échantillon «péritonite » 
(n=12) et hospitalisés à l’ENVT. 
Signes cliniques observés 
Nombre de 
cas 
Pourcentage 
Anorexie 8 67% 
Abattement 4 33% 
Chute de production laitière 2 17% 
Atonie ruminale ou baisse de motilité 
ruminale 
6 50% 
Distension abdominale 4 33% 
Signes digestifs (fèces en quantité 
diminuée, diarrhée, constipation, 
éléments étrangers…) 
9 75% 
Signes de douleur (se lève, se couche, se 
tape l’abdomen, piétine, grince des dents, 
gémit, se regarde les flancs) 
5 42% 
Hyperthermie 4 33% 
Déshydratation 2 17% 
Tachycardie 2 17% 
Bruit de flot 6 50% 
Signe du bras 2 17% 
 
 
Tableau 28 : Signes cliniques observés chez les bovins ayant effectivement 
une péritonite (n=11). 
Signes cliniques observés 
Nombre de 
cas 
Pourcentage 
Anorexie 8 73% 
Abattement 3 27% 
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Chute de production laitière 2 18% 
Atonie ruminale ou baisse de motilité 
ruminale 
6 55% 
Distension abdominale 4 36% 
Signes digestifs (fèces en quantité 
diminuée, diarrhée, constipation, 
éléments étrangers…) 
8 73% 
Signes de douleur (se lève, se couche, se 
tape l’abdomen, piétine, grince des dents, 
gémit, se regarde les flancs) 
4 36% 
Hyperthermie 4 36% 
Déshydratation 3 27% 
Tachycardie 1 9% 
Bruit de flot 5 45% 
Signe du bras 2 18% 
 
Lors de péritonite, les signes cliniques les plus fréquemment rencontrés sont 
- l’anorexie : dans 73% des cas, 
- des signes digestifs (fèces en quantité diminuée, diarrhée, constipation, éléments étrangers 
dans les fèces (sang, mucus)): dans 73% des cas, 
- l’atonie ruminale ou du moins une baisse de motilité ruminale : dans 55% des cas, 
- un bruit de flot lors de la succussion abdominale : dans 45% des cas. 
Il faut noter que ces signes cliniques sont des signes non spécifiques et qu’il est donc difficile 
de diagnostiquer avec certitude une péritonite avec uniquement les signes cliniques.  
 
2.2.4.3. Apport des examens paracliniques 
Les valeurs de référence du fibrinogène plasmatique sont 5 à 7 g/L (METZNER.M, al 2007). 
Celles de l’albumine sont 2,5 à 3,5 g/dL et celles des protéines totales sont 6,5 à 8,5 g/dL 
(ROUSSEL, al 1997b). 
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Le rapport albumine/globuline est constant chez les vaches saines et son intervalle de 
référence est 0,84-0,94 (Russell, Roussel 2007). La teneur en globulines est obtenue en 
soustrayant l’albumine aux protéines totales. 
Tableau 29 : Pourcentage de vaches de l’échantillon « péritonite » (n=12) présentant une 
modification d’au moins un paramètre du bilan inflammatoire 
Examen paraclinique Paramètres 
Nombre 
de cas 
Pourcentage 
Bilan inflammatoire 
PT > 85 g/L 3 25% 
Fibrinogène > 7 g/L 3 25% 
Rapport albumine / globulines < 0,84 10 83% 
PT > 85 g/L + Fibrinogène > 7 g/L 2 17% 
 
Tableau 30 : Pourcentage de vaches ayant réellement une péritonite (n=11) présentant 
une modification d’au moins un paramètre du bilan inflammatoire 
Examen paraclinique Paramètres 
Nombre 
de cas 
Pourcentage 
Bilan inflammatoire 
PT > 85 g/L 3 27% 
Fibrinogène > 7 g/L 3 27% 
Rapport albumine / globulines < 0,84 9 82% 
PT > 85 g/L + Fibrinogène > 7 g/L 2 18% 
 
Le bilan inflammatoire avait été réalisé chez 10 animaux de l’échantillon « péritonite » 
(n=12). 
Seulement 3 (27%) animaux présentent une fibrinogénémie élevée en faveur d’une 
inflammation active. Le paramètre le plus fréquemment modifié (82%) lors d’une péritonite 
est le rapport albumine / globuline. La diminution du rapport albumine / globuline est due à 
une diminution de l’albuminémie ou une augmentation de la globulinémie. L’augmentation de 
la globulinémie est fréquente lors d’inflammation. La diminution de l’albuminémie peut être 
due à des pertes sélectives notamment au niveau rénal ou digestif ou à une baisse de synthèse 
lors de malnutrition ou d’inflammation. 
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2.2.4.4. Etablissement d’un diagnostic 
« Echographie + » signifie qu’au regard des signes échographiques observés, les cliniciens ont 
conclu que les images étaient en faveur d’une péritonite. « Péritonite + » signifie que cette 
péritonite a été confirmée suite à une laparotomie ou une nécropsie sur cet animal. 
Tableau 31 : Tableau de contingence de l’échographie comme test diagnostic de 
détection d’une péritonite sur une population présentant un tableau clinique évocateur 
de cette affection 
 Péritonite + Péritonite - 
Echographie + 6 1 
Echographie - 5 0 
 
Se = P(écho+/Péritonite +) = 6 / (6+5) = 0,54 
Sp = P(écho-/ Péritonite -) = non calculable car numérateur nul 
VPP = P(écho+/ Péritonite +) = 6 / (6+1) = 0,86 
VPN = P(écho-/ Péritonite -) = non calculable car numérateur nul 
Qualités intrinsèques de l’échographie dans le diagnostic des péritonites 
L’aptitude de l’examen échographique à identifier correctement  
- les bovins atteints de péritonites est de 54%, 
- les bovins indemnes n’a pas pu être calculée. 
Valeur informative de l’échographie dans le diagnostic des péritonites 
La probabilité pour qu’un bovin soit réellement  
- atteint de péritonite quand l’échographie est en faveur est de 86%, 
- indemne de péritonite quand l’échographie n’est pas en faveur n’a pas pu être 
calculé. 
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2.2.4.5. Synthèse 
Etant donné la méconnaissance de la prévalence des péritonites dans l’espèce bovine et le 
faible effectif de notre échantillon, il est très difficile de pouvoir estimer les paramètres 
spécificité et valeur prédictive négative. 
Les tests statistiques sont présentés en annexe 8.  
Pour l’échantillon « occlusion », le coefficient de Yule Q = 0,71 est très fort (0,70 – 1) et 
montre donc une forte intensité de liaison entre les 2 variables « échographie » et 
« occlusion ». Le test du Khi-deux, quant à lui, nous montre que la distribution observée dans 
l’échantillon est conforme à la distribution théorique. 
Pour l’échantillon « péritonite », le coefficient de Yule est non interprétable mais le test du 
Khi-deux nous montre que la distribution observée est conforme à la distribution théorique. 
 
2.3. Discussion 
2.3.1. Population support de l’étude 
Les bovins à l’origine de notre étude sont des bovins hospitalisés aux hôpitaux du service de 
Pathologie des Ruminants de l’ENVT. Ce sont dans la majorité des cas des animaux référés 
par les vétérinaires du Sud-Ouest de la France. Ces cas référés ne sont donc pas totalement 
représentatifs des cas visibles en pratique libérale puisque bien souvent les vétérinaires nous 
référent des cas difficiles à gérer à la ferme, qui nécessitent des chirurgies lourdes comme par 
exemple des entérectomies ou des soins quotidiens comme une fluidothérapie journalière. 
En ce qui concerne la race des bovins composant nos échantillons, nous remarquons que 
l’échantillon « occlusion » est composé majoritairement par des bovins de race Prim’Holstein 
(40%), Blonde d’Aquitaine (20%) et Limousine (12%) et que l’échantillon « péritonite » est 
composé majoritairement par des bovins de race Prim’Holstein (59%) et Limousine (17%). 
Les échantillons sont donc composés majoritairement par des bovins laitiers (54% pour 
l’échantillon « occlusion »  et 59% pour l’échantillon « péritonite »). On peut supposer que la 
détection est peut-être plus facile en race laitière car il y a une surveillance deux fois par jour 
lors de la traite et l’éleveur peut être alerté par une chute de production. De plus, les berceaux 
des races Limousine et Blonde d’Aquitaine étant dans le Sud-Ouest de la France, il est 
logique que ces races soient fortement représentées dans nos échantillons. 
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Les effectifs « restreints » de nos échantillons peuvent être attribués au fait que seuls les cas 
« complets » ont pu figurer dans notre étude. Un cas « complet » est un cas pour lequel un 
examen clinique, un examen échographique et un examen nécropsique ou une laparotomie ont 
été réalisés. Ainsi, un nombre important d’animaux référés pour occlusion  meurent avant 
d’arriver à l’ENVT. De même, les animaux hospitalisés avec des signes cliniques fortement 
évocateurs d’une occlusion sont rapidement amenés en chirurgie sans qu’un examen 
échographique soit réalisé. Finalement, le diagnostic d’une péritonite étant sombre, seuls les 
animaux de valeur sont  référés pour cette affection. 
 
2.3.2. Hospitalisation des bovins à l’ENVT 
Généralement, lorsqu’un animal est référé aux hôpitaux du service de Pathologie des 
Ruminants, l’anamnèse et les commémoratifs sont recueillis auprès du vétérinaire traitant ou 
de l’éleveur avant son arrivée. L’animal est emmené à l’ENVT en bétaillère par l’éleveur ou il 
est récupéré dans l’élevage par les transporteurs de l’ENVT. A son arrivée, un examen 
clinique d’entrée est réalisé par les élèves en rotation aux hôpitaux des bovins à ce moment-là. 
Pour standardiser les procédures, une feuille d’examen clinique (annexe 4) est complétée. 
Pour réaliser un examen biochimique ou hématologique, une prise de sang à la veine 
coccygienne est réalisée. La biochimie peut être réalisée dès l’arrivée de l’animal à l’ENVT 
alors que l’hématologie n’est pas réalisée durant les premières 48h et ce pour éviter une 
formule de stress (leucocytose neutrophilique) liée au transport et susceptible de fausser notre 
interprétation des résultats. Pour réaliser une hématologie, le sang est recueilli dans un tube 
EDTA (tube violet) tandis que pour réaliser une biochimie il est prélevé dans un tube hépariné 
(tube vert) et pour mesurer la fibrinogénémie, le sang est recueilli dans un tube citraté (tube 
bleu). L’analyse sanguine est quasi immédiate car l’ENVT possède son propre laboratoire 
d’analyse. 
Finalement, pour confirmer le diagnostic posé ante mortem, une autopsie ou une laparotomie 
étaient nécessaires. En ce qui concerne l’examen nécropsique, une feuille d’examen 
standardisée (annexe 5) est à compléter par les prosecteurs, les lésions majeures sont 
photographiées et archivées au service de Pathologie des Ruminants de l’ENVT. 
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2.3.3. Analyse critique des résultats obtenus 
Un nombre de bovins plus importants augmenterait la fiabilité des résultats obtenus dans cette 
étude. 
Les examens échographiques ont été réalisés avec le même matériel (figure 4). Cependant, 
des opérateurs différents ont réalisé les échographies puisque l’étude porte sur 4 ans. Il existe 
donc un biais lié au fait que plusieurs opérateurs sont présents et que certains d’entre eux 
pouvaient manquer d’expérience.   
 
2.3.4. Synthèse 
L’échographie est un examen complémentaire en plein essor à l’heure actuelle. En effet, cet 
examen paraclinique est utilisé couramment en reproduction et de plus en plus fréquemment 
lors d’affections de l’ombilic du jeune veau. Dans ces conditions, il semble probable que 
demain l’échographie soit utilisée lors de suspicion d’affections digestives comme celles 
présentées dans cette étude. De plus, lorsque le vétérinaire praticien est équipé d’un 
échographe, il lui suffit d’acquérir une zone microconvexe pour explorer le tube digestif. 
Ainsi, dans un contexte économique difficile, l’échographie peut permettre d’émettre un 
pronostic et de voir s’il est intéressant d’engager des frais vétérinaires supplémentaires ou s’il 
est plus judicieux d’euthanasier l’animal. 
Pour aller plus loin, il serait judicieux de réaliser cette étude en conditions terrain. 
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Conclusion 
L’échographie est un outil diagnostique qui a connu un fort essor ces dernières années et qui 
est désormais accessible à tout vétérinaire praticien. 
Les occlusions, les péritonites et les déplacements de caillette sont des affections digestives 
fréquentes en élevages bovins. Elles ont d’ailleurs des conséquences non négligeables pour 
l’éleveur. En effet, si elles ne sont pas prises en charge rapidement, elles entrainent une chute 
de production voire la mort de l’animal en quelques jours. Certaines de ces affections peuvent 
entrainer une bactériémie, dans ces conditions, un abattage d’urgence est discutable 
puisqu’une saisie de la carcasse est probable. Dans ce contexte, l’échographie comme moyen 
diagnostic rapide et peu invasif est à envisager. 
Nous avons tenté dans cette étude d’évaluer l’apport de l’échographie dans le diagnostic des 
affections de la caillette, les occlusions et les péritonites.  
Malheureusement, n’ayant que peu de cas d’affections de la caillette pour lesquels une 
échographie avait été réalisée, nous avons seulement pu constater que l’échographie permet 
de confirmer le diagnostic clinique. 
En ce qui concerne les occlusions, les calculs réalisés à partir de 15 bovins hospitalisés à 
l’ENVT montrent que l’utilisation de l’échographie comme examen complémentaire lors 
d’une suspicion clinique permet de détecter 90%  (Se = 0,90) des bovins réellement atteints 
d’occlusion. L’échographie permet de confirmer  dans 40% des cas qu’un bovin n’est pas 
atteint d’occlusion (Sp = 0,40). Cependant, l’échographie surdiagnostique 25% des bovins 
(VPP = 0,75) alors qu’ils n’ont pas d’occlusion et 33% des bovins sont présumés sains alors 
qu’ils ont en réalité une occlusion (VPN = 0,67). 
A propos des péritonites, l’échographie permet d’objectiver la présence de fibrine ainsi que de 
réaliser une abdominocentèse. L’examen échographique permet de détecter dans 54% (Se = 
0,54) les bovins atteints de péritonite mais n’a pas permis d’identifier de bovin indemne car 
un seul bovin sur les 12 de l’étude avait un examen clinique en défaveur d’une péritonite. 
L’échographie surdiagnostique 14% (VPP = 0,86) des bovins comme ayant une péritonite 
alors qu’ils n’en n’ont pas. 
Au vu des résultats, nous pouvons conseiller d’utiliser l’échographie pour diagnostiquer les 
occlusions. Cependant, il serait judicieux d’approfondir cette étude concernant les péritonites.  
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Annexe 1 : Planches anatomiques du tube digestif des bovins (Barone 1990) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 89 
Annexe 2 : Planches anatomiques des organes digestifs chez la vache 
(d'après (4)). 
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Annexe 2 : Représentation des déplacements de la caillette et de la 
dilatation torsion de caecum 
 
 
Représentation schématique de la situation topographique de la caillette déplacée à gauche 
(Rosenberger.G 1977) 
 
 
Représentation schématique de la situation topographique de la caillette déplacée à droite 
(Rosenberger.G 1977) 
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Volvulus de la caillette dans le sens anti-horaire (Fubini.S.L, al 2004) 
 
 
Représentation schématique de la situation topographique dans la dilatation et la torsion vers 
la droite du caecum (Rosenberger.G 1977) 
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Annexe 3 : Aire d’auscultation des bruits tintinnabulants « ping » 
(Fubini.S.L, al 2004) 
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COTE GAUCHE : 
ENCOLURE : 
 Veine jugulaire: ! normale   ! dilatée   ! pouls rétrograde 
    ! autre : 
 Nœud lymphatique cervical superficiel: 
   ! normal ! hypertrophié 
 
COTE DROIT : 
ENCOLURE : 
 Veine jugulaire: ! normale   ! dilatée   ! pouls rétrograde 
   ! autre : 
 Nœud lymphatique cervical superficiel: 
    ! normal ! hypertrophié 
 
Signe du garrot:   ! positif ! négatif      Signe du bâton :   ! positif ! négatif 
Trachée : - palpation: ! normal   ! autre:   Pharynx-larynx : - palpation:       ! normal   ! autre: 
    - auscultation: ! normal   ! autre:                     - auscultation:   ! normal   ! autre: 
 
THORAX : 
Poumon :  
  Aire d’auscultation: ! normale    ! augmentée 
  Auscultation:   
! bruits  normaux ! bruits renforcés ! souffle 
   ! bruits  surajoutés: ! crépitement    ! sifflement 
          ! frottement      ! liquidiens 
   Percussion:   ! normale     ! matité  
 
Cœur : intensité:   ! normale   ! diminuée   ! augmentée 
              rythme:    ! normal     ! autre: 
              souffle:     fréquence: 
 
FLANC ET PAROI COSTALE: 
Palpation du flanc: ! normal   ! autre: 
 
Succussion fuyant du flanc: bruit de flot ! non ! oui 
 
Auscultation: fréquence /5min: 
               contractions: ! normales ! autre: 
 
Auscultation/Percussion: Ping: ! non ! oui 
     localisation: 
Nœud lymphatique subiliaque: ! normal ! hypertrophié 
THORAX : 
Poumon : 
  Aire d’auscultation:   ! normale   ! augmentée 
  Auscultation: 
      ! bruits normaux   ! bruits renforcés  ! souffle 
  ! bruits surajoutés : !crépitement       !sifflement  
           ! frottement        ! liquidiens 
  Percussion: ! normale   ! matité 
 
Cœur : intensité: ! normale  ! diminuée   ! augmentée 
           rythme:   ! normal    ! autre:     
             souffle: 
 
FLANC ET PAROI COSTALE: 
Palpation : - flanc: ! normal   ! autre: 
        
       - rétro-costale (hépatique): ! normal   ! autre: 
 
Succussion fuyant du flanc: Bruit de flot: ! non ! oui 
 
Auscultation/ Percussion: Ping: ! non ! oui   
      localisation: 
 
Nœud lymphatique subiliaque: ! normal   ! hypertrophié 
 
ARRI ERE-MAIN 
 MAMELLE !sèche   ! en lactation 
 Quartier avant gauche Quartier arrière gauche Quartier avant droit Quartier arrière droit 
Palpation     
Lait     
Trayon     
CMT (si nécessaire)     
  Nœuds lymphatiques mammaires:   ! normaux   ! hypertrophiés 
 
EXPLORATION VAGINALE   
  Vulve:  - écoulements spontanés:  ! non      ! oui   description: 
                - muqueuse:  ! rosée   ! autre: 
  Col:  ! normal   ! autre:         Parois du vagin: ! normales   ! autres: 
 
EXPLORATION RECTALE   
  Bassin:  ! normal ! autre:          Vessie: ! normale  ! autre:                Rein gauche pôle caudal: ! normal   ! autre:      
 
  Rumen: ! normal ! autre:                                                                                 Intestins:     ! normaux    ! autres 
  Nœud lymphatique  iliaco-fémoral:   -gauche: ! normal      ! hypertrophié          - droit:  ! normal     ! hypertrophié 
  Nœuds lymphatiques  iliaques médiaux:         ! normaux   ! hypertrophiés 
 
  Utérus   ! non gravide   ! gravide   (stade:       mois)           myomètre:     ! tonique  ! atone 
   corne gauche: diamètre:   longueur:     corne droite: diamètre:  longueur: 
 
  Ovaire - gauche   ! corps jaune (taille :         )          ! follicule  (taille :         )    ! absence d’organite  
               - droit :    ! corps jaune (taille :         )          ! follicule  (taille :         )    ! absence d’organite 
 
URINE:  
  ! Miction spontanée ! Sondage urinaire 
 - apparence macroscopique :   ! normale  ! trouble  ! éléments étrangers   préciser  
 - bandelette: pH     corps cétoniques  –   +   ++   +++         glu  –   +   ++   +++           ! autre: 
 - réaction de Heller  –   +   ++   +++  
 - densité: 
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Annexe 5 : Fiche standardisée d’examen nécropsique 
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Annexe 6: Fichier des cas supports de l’étude 
Echantillon « occlusion » 
N° dossier Identification Race Détenteur Date de naissance Sexe Date arrivée 
Date de début des 
signes cliniques 
12-850 
FR 
3211887881 
79 CLAUZET Joël 23.11.2011 F 06.06.2012 02.06.2012 
13-156 
FR  12 0007 
3634 
34 
GAEC 
MOUYSSET 
13.10.2000 F 04.02.2013 04.02.2013 
13-249 
FR 
8192061756 
34 
GAEC DE LA 
TRIVALLE 
06.02.2013 M 18.02.2013 14.02.2013 
14-490 
FR 
1526598372 
23 
LOUPIAS 
Vincent 
17.04.2007 F 22.04.2014 20.04.2014 
15-1070 
FR 31 0030 
0348 
66 
GAEC DE 
ROUQUETTE 
19.10.2010 F 21.10.2015 17.10.2015 
15-1300 
FR 
0900280928 
66 RIGAUD André 01.10.2011 F 16.12.2015 12.12.2015 
15-1306 
FR 
8132090933 
46 
VIGROUX 
Maurice 
30.08.2012 F 17.12.2015 11.12.2015 
16-6 
FR 24 0529 
0854 
79 
BONNEFOND 
Danielle 
10.03.2014 F 05.01.2016 02.01.2016 
16-315 
FR 32 0852 
9340 
38 
DUPOUY 
Claude 
14.10.2008 F 24.03.2016 16.03.2016 
16-334 
FR 31 0022 
1755 
66 
TURROQUES 
Joël 
27.11.2011 F 30.03.2016 28.03.2016 
16-342 
FR 82 0901 
4194 
21 
EARL 
MARIETTAZ 
27.01.2010 F 01.04.2016 30.03.2016 
16-403 
FR 82 3537 
7355 
79 
BONNEFOI 
Joël 
01.10.2010 F 13.04.2016 05.04.2016 
16-412 
FR 12 1013 
1691 
66 
GAEC DES 
PRAIRIES 
03.09.2010 F 14.04.2016 14.04.2016 
16-501 
FR 31 
00013447 
66 
EARL DU 
MUGUET 
16.09.2013 F 10.05.2016 05.05.2016 
16-519 
FR 81 6031 
3855 
66 
EARL DE 
SAINT 
MARTIN 
02.10.2012 F 13.05.2016 12.05.2016 
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Echantillon « péritonite » 
N° dossier Identification Race Détenteur 
Date de 
naissance 
Sexe Date arrivée 
Date de début des 
signes cliniques 
12-1441 
FR 31 4109 
7098 
66 RIVES Michel 30.10.2007 F 23.11.2012 15.11.2012 
14-984 
FR 12 0719 
9863 
66 
GAEC DE 
LARIE 
21.06.2007 F 10.10.2014 10.10.2014 
14-1074 
FR 12 0630 
7100 
34 
EARL de 
NEGRAL 
26.11.2006 F 03.11.2014 
Début octobre 
2014 
15-1072 
FR 31 0002 
3169 
66 
GAEC DE 
ROUQUETTE 
07.12.2012 F 21.10.2015 17.10.2015 
15-1074 
FR 12 1027 
3933 
34 
NOILHAN 
Sébastien 
09.01.2010 M 22.10.2015 20.10.2015 
15-1109 
FR 82 0700 
4891 
66 
GAEC  DE LA 
MARCHE 
13.01.2008 F 03.11.2015 30.10.2015 
16-99 
FR 82 3539 
6760 
66 
EARL de 
SUCCAILLAC 
13.08.2012 F 11.02.2016 01.02.2016 
16-167 
FR 12 0734 
1408 
14 
EARL 
CANTALOUBE 
24.01.2007 F 12.02.2016 12.01.2016 
16-219 
FR 81 3161 
1509 
39 
GAEC de la 
TRIVALLE 
03.09.2010 F 25.02.2016 13.02.2016 
16-412 
FR 12 1013 
1691 
66 
GAEC DES 
PRAIRIES 
03.09.2010 F 14.04.2016 14.04.2016 
16-429 
FR 31 0038 
3016 
97 ESTRADE 25.10.2014 F 19.04.2016 13.04.2016 
16-501 
FR 31 0001 
3447 
66 
EARL DU 
MUGUET 
16.09.2013 F 10.05.2016 05.05.2016 
 
  
141 
 
Annexe 7 : Description des cas supports de l’étude 
Echantillon « occlusion » 
N° 
dossier 
Principales anomalies 
cliniques 
PT (g/L) 
 
Alb (g/L) 
Fibri 
(g/L) 
Biochimie 
Date 
écho 
Echographie 
occlusion 
Autopsie 
Laparoto
mie 
12-850 
Anorexie, abattement, 
ballonnement, absence de 
fèces, coliques 
 
 
70,1 
35,6 
/ 
Alcalose 
hypochlorémiq
ue 
hypokaliémiqu
e 
07.06.12 O O O 
13-156 
Tachycardie, diarrhée, paroi 
abdominale dure 
 
/ / / 04 .02 .13 O O N 
13-249 
Décubitus sternal, abattement, 
extrémités froides, diarrhée, 
énophtalmie 
74,9 
30,6 
10,43 / 18.02.13 O O N 
14-490 
Anorexie, atonie ruminale, 
bruit de flot,  absence de 
bouse, présence de mucus et 
anses intestinales dilatées dans 
le cadran supérieur droit, 
abattement, polypnée, 
tuméfaction abdominale 
80,3 
33,0 
8,74 
Légère acidose 
hypokaliémiqu
e 
 
22.04.14 
Hernie 
pariétale 
/ O 
15-
1070 
Dos voussé, chute de 
production, anorexie, 
inrumination, absence de 
fèces, ping à gauche 
 
92,3 
34,1 
4,97 
Inversion de 
formule 
leucocytaire 
compatible 
avec un stress 
ou un 
processus 
inflammatoire 
Absence bioch 
autre 
25.10.15 
Abcès 
pararéticulair
e 
O N 
15-
1300 
 
Anorexie, arumination, 
abattement, bouses sèches, 
coliques, subocclusion, faible 
bruit de flot à droite, atonie 
ruminale 
 
/ / 
Alcalose 
hypochlorémiq
ue 
hypokaliémiqu
e 
16.12.15 
Distension 
des anses 
intestinales, 
certaines sont 
vides, faible 
péristaltisme 
O O 
15-
1306 
Anorexie, arumination, 
absence de fèces, coliques, 
tahycardie, bruit de flot à 
droite 
78,4 
/ 
7,81 
Alcalose 
hypochlorémiq
ue 
hypokaliémiqu
e 
17.12.15 
Faible 
péristaltisme 
O O 
16-6 
Anorexie, arumination, stase 
fécale, atonie ruminale, 
tachycardie 
69,8 
28,2 
5,53 
Alcalose 
hypokaliémiqu
e 
05.01.16 hypomotilité O O 
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16-315 
Coliques, absence de fèces, 
arumination, abdomen 
distendu, anorexie, bruit de 
flot à droite, ping à droite 
78,7 
35,6 
5,83 
Déshydratation
, acidose 
hypokaliémiqu
e, 
hyponatrémiqu
e, 
hypochlorémiq
ue 
24.03.16 
Paroi 
hyperéchogèn
e, 
hypomotilité, 
anses dilatées 
O O 
16-334 
Anorexie, abattement, 
arumination, bouses sèches, 
méléna, tachycardie, bruit de 
flot à D, ping à D, chute de 
production 
70,1 
31,7 
4,96 
Alcalose 
hypochlorémiq
ue 
hypokaliémiqu
e, 
déshydratation 
30.03.16 
Faible 
péristaltisme 
mais anses 
intestinales 
pleines et 
dilatées, 
épaississemen
t de la paroi 
digestive 
O 
 
O 
16-342 
Effort de défécation sans 
fèces, sang dans le rectum, 
ping creux du flanc droit, 
colique, atonie ruminale, 
tachycardie 
/ / 
Hypochlorémie
, hyponatrémie, 
hypokaliémie 
deshydratation 
01.04.16 
Intussusceptio
n jéjunale 
/ O 
16-403 
Abattement, anorexie, atonie 
ruminale, bouses en faible 
quantité avec mucus, 
tachycardie 
75 
33,3 
6,88 
Acidose 
hypochlorémiq
ue, 
hypokaliémiqu
e, 
hypomagnésé
mie 
14.04.16 
Légère 
dilatation 
intestinale, 
parois 
intestinales 
hyperéchogèn
es, absence de 
péristaltisme, 
cavité 
péritonéale 
hétérogène en 
faveur d’une 
péritonite 
14.04.16 O 
16-412 
Coliques, bouses en faible 
quantité, diarrhée, bruit de flot 
à droite, ping à droite, chute de 
production laitière 
74,6 
33,2 
4,96 
Légère alcalose 
hypokaliémiqu
e 
15.04.16 
dilatation 
intestinale, 
parois 
intestinales 
hyperéchogèn
es, absence de 
péristaltisme 
23.04.16 O 
16-501 
Chute de production, anorexie, 
arumination, déshydratation, 
bruit de flot et ping à droite 
intermittent 
/ / 
Légère alcalose 
hypokaliémiqu
e 
hypochlorémiq
ue 
11.05.16 
Péristaltisme 
présent, anses 
digestives 
relativement 
normales, 
lègère 
dilatation 
gazeuse de la 
14.05.16 O 
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caillette 
16-519 
Anorexie, arumination, anses 
intestinales dilatées, coliques, 
absence de fèces, méléna et 
caillots de sang dans le 
rectum, déshydratation 
/ / 
Déshydratation
, alcalose, 
hypochlorémiq
ue, 
hypokaliémiqu
e 
13.05.16 
Dilatation 
intestinale, 
image 
d’intussuscept
ion 
N O 
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Echantillon « péritonite » 
N° 
dossier 
Principales anomalies 
cliniques 
PT (g/L) 
 
Alb (g/L) 
Alb/Glo 
Fibri 
(g/L) 
Hématologie Paracentèse 
Date 
échographie 
Autopsi
e 
Laparoto
mie 
12-1441 
 
Affaiblissement, baisse 
d’appétit, agalaxie, 
diarrhée avec mucus, 
atonie ruminale 
 
91,7 
27,5 
0,43 4,14 
Lymphocytes 
réactionnels 
Absence 
liquide 
07.12.12 O O 
14-984 
Légère dépression, sang en 
nature dans les bouses er 
un peu de méléna, bruit de 
flot flanc droit, 
piétinement, dysorexie 
 
 
74 
29,8 
0,67 6,14 
Anémie, 
neutrophilie 
av courbe 
d’arneth à 
gauche 
En faveur 
d’une 
péritonite 
18.10.14 / O 
14-1074 
 
Mauvais état corporel, 
muqueuses pâles, bruit de 
flot à gauche, distension 
abdominale 
 
81,3 
27,8 
0,52 6,5 
Anémie 
marquée (Ht 
19%, Hb 
6,5g/dL), 
leucocytose 
marquée 
(15,5x103/µL
) 
 
3.11.14 
Pas en faveur 
d’une péritonite 
O N 
15-1072 
Anorexie, abattement, 
distension abdominale, 
bouses contenant pus 
/ / / /  
Pas en faveur 
d’une péritonite 
O N 
15-1074 
 
Anorexie, arumination, 
bouses en faible quantité 
 
85,6 
29,3 
0,52 7,87 
Légère 
polyglobulie 
Neutrophilie 
(8,2x103/µL) 
 
25.10.15 
Pas en faveur 
d’une péritonite 
O O 
15-1109 
Décubitus, bruit de flot 
bilatéral, déshydratation 
7% 
89,7 
38,8 
0,76 8,81 / 
Liquide 
verdâtre 
nauséabond 
03.11.15 O N 
16-99 
Anorexie, bruit de flot à 
droite, hyperthermie, atonie 
ruminale, abattement, 
douleur abdominale 
 
 
78,2 
30,4 
0,64 5,08 
Leucopénie 
limite 
(4,51x103/µL
) 
Péritonite 
septique 
12.02.16 O N 
16-167 
Distension abdominale, 
masse indurée à la 
palpation du flanc droit, 
signe du bras, léger bruit de 
flot à gauche 
 
 
78,6 
23,8 
0,43 3,11 / / 17.02.16 O N 
16-219 
 
Diarrhée, anorexie, 
arumination, abcès de 
paroi, signe du bras, bruit 
de flot, hyperthermie 
 
64,1 
23,3 
0,57 6,83 / / 25.02.16 O N 
16-412 Coliques, bouses en faible 74,6 0,80 4,96 Légère 15.04.16 15.04.16 O O 
145 
 
quantité, diarrhée, bruit de 
flot à droite, ping à droite, 
chute de production laitière 
33,2 alcalose 
hypokaliémiq
ue 
16-429 
 
Atonie ruminale, 
hyperthermie anorexie, 
signe du bras 
 
67,2 
27,4 
0,69 7,44 / / 20.04.16 O O 
16-501 
Chute de production, 
anorexie, arumination, 
déshydratation, bruit de flot 
et ping à droite intermittent 
/ / / 
Légère 
alcalose 
hypokaliémiq
ue 
hypochlorém
ique 
11.05.16 11.05.16 O O 
 
N° dossier Autopsie Laparotomie N° dossier Autopsie 
12-850 
Intussusception jéjunale 
12-1441 
Péritonite viscérale et 
pariétale fibrineuse en 
cours d’évolution 
fibreuse 
13-156 
Hernie pariétale 
14-984 
Déplacement de 
caillette à gauche 
13-249 
Ulcération jéjunale à 
l’origine d’une 
péritonite 
14-1074 
Péritonite chronique 
évolutive, généralisée, 
d’intensité marquée 
14-490 
Hernie pariétale 
15-1072 
Volumineux abcès dans 
la cavité pelvienne 
15-1070 
Surcharge de la caillette 
15-1074 
Typhlo-colite ulcéro-
nécro-fibrineuse à 
l’origine d’une 
péritonite viscérale 
locale extensive, 
fibrineuse, d’intensité 
sévère 
15-1300 
Torsion mésentérique 
15-1109 
Péritonite viscérale et 
pariétale 
fibrinoexsudative 
15-1306 
Obstruction jéjunale 
incomplète de la lumière 
par un « boudin » 
charnu semblant issu de 
la paroi 
16-99 
Péritonite généralisée, 
sévère, d’évolution 
aiguë 
16-6 
Péritonite crâniale 
16-167 
Péritonite pariétale et 
viscérale, caudale, 
fibreuse, d’extension 
modérée à marquée, 
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d’évolution chronique  
16-315 
Intussusception jéjunale 
16-219 
Péritonite viscérale et 
pariétale, généralisée, 
sévère, d’évolution 
subaiguë à chronique 
16-334 
Syndrome jéjunal 
hémorragique 
16-412 
Lithiase pancréatique 
sévère, péritonite 
consécutive à 
laparotomie 
16-342 
Intussusception jéjunale 
16-429 
Déchirure de l’utérus à 
l’origine d’une 
péritonite fibrineuse en 
voie d’évolution 
fibreuse 
16-403 
Etranglement d’une 
portion de jéjunum dans 
une portion de grand 
omemtum 
16-501 Péritonite généralisée 
16-412 
Lithiase pancréatique 
sévère, péritonite 
consécutive à 
laparotomie 
  
16-501 Péritonite généralisée   
16-519 Intussusception jéjunale   
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Annexe 8 : Tests statistiques 
- Echantillon « occlusion » 
o Coefficient de Yule  
Q = (9x2-3x1)/(9x2+3x1)= 15/21=0,71 
Il est très fort et indique donc qu’il y a une forte liaison entre les 2 variables « écho », 
« occlusion ». 
o Test du Khi-deux 
Hypothèse : la distribution observée dans l’échantillon est conforme à la distribution 
théorique 
Effectif observé Occlusion + Occlusion - Total 
Echographie + 9 3 12 
Echographie - 1 2 3 
Total 10 5 15 
 
Effectif théorique Occlusion + Occlusion - Total 
Echographie + 8 4 12 
Echographie - 2 1 3 
Total 10 5 15 
 
(observé – théorique)2 
/théorique 
Occlusion + Occlusion - Total 
Echographie + 0,125 0,25 
 
Echographie - 0,5 1 
 
Total 0,625 1,25 1,875 
 
χ2observé  = 1,875 
ddl = 1 
α=0,05 
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χ2théorique  = 3,84 
χ2observé < χ2théorique : on accepte l’hypothèse, la distribution observée dans l’échantillon 
est conforme à la distribution théorique 
 
- Echantillon « péritonite » 
o Coefficient de Yule  
Q = (6x0-1x5)/(6x0+1x5)= -5/5 = -1 
Le coefficient de Yule n’est pas interprétable. 
o Test du Khi-deux 
Hypothèse : la distribution observée dans l’échantillon est conforme à la distribution 
théorique 
Effectif observé Péritonite + Péritonite - Total 
Echographie + 6 1 7 
Echographie - 5 0 5 
Total 11 1 12 
 
Effectif théorique Péritonite + Péritonite - Total 
Echographie + 6.42 0.58 7 
Echographie - 4.58 0.42 5 
Total 11 1 12 
 
 
 
 
149 
 
(observé – 
théorique)2 
/théorique 
Péritonite 
+ 
Péritonite - Total 
Echographie + 0.03 0.30 
 
Echographie - 0.04 0.42 
 
Total 0.06 0.71 0.78 
 
χ2observé  = 0,78 
ddl = 1 
α=0,05 
χ2théorique  = 3,84 
χ2observé < χ2théorique : on accepte l’hypothèse, la distribution observée dans l’échantillon 
est conforme à la distribution théorique 
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Annexe 9 : Cas cliniques 
- Echantillon « occlusion » 
 Cas clinique n°1 : 14-490 
Commémoratifs-anamnèse 
- Vache Salers (système production allaitant) née le 17.04.2007, numéro national FR 15 
2659 8372 
- Anamnèse : 
o Date de début des symptômes : 20.04.2014 
o Description des symptômes : anorexie, absence de transit  
o Visite du vétérinaire traitant le 21.04.2014 :  
 Inspection à distance : bon état corporel, gravide, pas de modification 
de profil 
 Palpation transrectale : pas de bouses, glaires, présence de brides dans 
le cadran dorsal droit. 
 Auscultation : absence de transit confirmée à l’auscultation du rumen, 
aucune fréquence ruminale. 
- Traitements administrés : 
o ruminotonique 
o hypertonique 
o antispasmodique 
- Présentée à l’ENVT le 22.04.2014 pour suspicion de syndrome occlusif 
 
Examen clinique d’entrée 
- Examen à distance 
o NEC 2,5/5, bon état corporel 
o Abattement 
o Tuméfaction fluctuante de 40 cm de diamètre sur la paroi abdominale 
caudale droite, légèrement dépressible, sans altération cutanée en surface 
Profils abdominaux droit et gauche creusés 
- T rectale = 38,8°C 
- Auscultation respiratoire sans anomalie, FR = 63 mpm (polypnée) 
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- Auscultation cardiaque sans anomalie (intensité et rythme normaux, absence de 
souffle), FC = 75 bpm, muqueuses oculaire et vulvaire rosées 
- Appareil digestif : 
o Auscultation ruminale : atonie (absence de bruit de cascade et bruit de 
fermentation ruminale), bruit de flot à la succussion du fuyant du flanc 
droit et gauche  
o Palpation transrectale : absence de bouse, présence de mucus et anses 
intestinales dilatées dans le cadran supérieur droit 
- Appareil reproducteur : exploration vaginale : le col est dilaté et le bouchon 
muqueux a été expulsé (vêlage imminent).  
 
Diagnostic différentiel 
- Hématome, abcès, péritonite ou épanchement 
- +/- syndrome occlusif 
 
Traitement mis en place 
- Perfusion 5L de soluté de Ringer complémentée avec 1,5 g / L de chlorure de 
potassium KCl  
CALPHOMAG 500 ml en IV lente  
 
Examens complémentaires 
- Biochimie plasmatique (22.04.2014) : inflammation aiguë active,  légère acidose et 
hypokaliémie (due à l’anorexie et l’absence de transit) 
 
Valeur obtenue Valeurs usuelles 
Fibrinogène 8,74 g/L 2-7 g/L 
Protéines totales PT 80,3 g/L 58-75 g/L 
Albumine 33,9 g/L 24-35 g/L 
Urée 6,3 mmol/L 2,1-7,9 mmol/L 
Sodium 139 mmol/L 134-144 mmol/L 
Potassium 3,4 mmol/L 4-5,7 mmol/L 
Chlorures 96 mmol/L 96-104 mmol/L 
CO2 total 30 mmol/L 19-29 mol/L 
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- Echographie abdominale (22.04.2014)  
 
Figure : images échographiques de la tuméfaction de la vache 14-490. 
 
o Hernie pariétale 
o Phénomène inflammatoire de surface : présence de liquide et de zones 
hyperéchogènes en faveur de fibrine 
 
Traitements médicaux et chirurgicaux 
- Laparotomie exploratrice : hernie pariétale basse dans laquelle est étranglée une anse 
intestinale 
- Entérectomie 
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1-Avant ouverture, tuméfaction déclive à droite 
 
2-Couchage et préparation du site opératoire 
3-Laparotomie et extraction de la portion intestinale 
étranglée de la hernie pariétale. 
 
4-Extraction des extrémités intestinales saines 
5-Clampage en marges saines 
 
6-Exérèse de la portion étranglée nécrosée 
 
7-Portion intestinale étranglée enlevée 
 
 
8-Réintégration de l’intestin refermé et suture de la 
hernie et de la laparotomie 
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- J0 : VETRIGEN ND 8mg/kg 56 mL IM, BUTADOR ND 4 mL BID, 20L Ringer 
complémentée à 1g/L de KCl, EXCENEL RTU 4 mg/kg 60 ml, METACAM ND 
0,5mg/kg 15ml IV 
- J1 : EXCENEL ND 1 mg/kg 15ml IV VETRIGEN ND 56 ml IV, METACAM ND 15 
ml IV, BIODYL ND 45ml IV, VITA-C ND 60ml IV  
- J2, J3 : EXCENEL ND 15 ml IV, VETRIGEN ND 56 ml IV, MEFLOSYL ND 28 ml 
IM  
- J4 : EXCENEL ND 15 ml IV  
- J5 : EXCENEL ND 15 ml IV, DIURIZONE ND 10ml IM 
- J6, J7 : INTRAMICINE ND 65ml IM, DIURIZONE ND 10ml IM 
- J8, J9, J10 : INTRAMICINE ND 65ml IM 
- J14 et suite : désinfection à la VETEDINE de la plaie abcédée, miel et SYNULOX 
ND IM 30mL IM 12 jours 
 
 Cas clinique n°2 : 16-403 
Commémoratifs-anamnèse 
- Vache Blonde d’Aquitaine (système production allaitant) née le 01.10.2010, numéro 
national FR 82 3537 7355 
- Anamnèse : 
o Date de début des symptômes : 05.04.2016 
o Description des symptômes : anorexie, arumination, absence de bouse  
o Visite du vétérinaire traitant le 12.04.2016 :  
 Inspection à distance : bon état corporel,  pas de modification de profil 
 Palpation transrectale : absence de bouses, signe du bras, fasciculations 
musculaires 
 Auscultation : absence de transit confirmée à l’auscultation du rumen, 
aucune fréquence ruminale. 
- Traitements administrés : 
o Aimant le 05.04.2016  
o Rumidigest® BID le 09.04.2016 et le 10.04.2016 
o Tolfine® 
- Présentée à l’ENVT le 13.04.2016 pour suspicion de syndrome occlusif 
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Examen clinique d’entrée 
- Examen à distance 
o NEC 3/5, bon état corporel 
o Abattement 
- T rectale = 38,9°C 
- Auscultation respiratoire sans anomalie, FR = 70 mpm (polypnée) 
- Auscultation cardiaque sans anomalie (intensité et rythme normaux, absence de 
souffle), FC = 84 bpm, muqueuses oculaire et vulvaire rosées 
- Appareil digestif : 
o Auscultation ruminale : atonie (absence de bruit de cascade et bruit de 
fermentation ruminale) 
o Palpation transrectale : bouse en faible quantité, présence de mucus  
- Appareil reproducteur : exploration vaginale : écoulement purulent spontané 
 
Diagnostic différentiel 
- Volvulus intestinal 
- Intussusception 
- Iléus 
- Nécrose des graisses mésentériques 
- +/- péritonite 
- Métrite 
 
Traitement mis en place 
- Perfusion 20L de soluté de Ringer complémentée avec 2 g / L de chlorure de 
potassium KCl  
 
Examens complémentaires 
- Biochimie plasmatique (13.04.2016) : déshydratation  (hyperurémie),  légère acidose 
et hypokaliémie (due à l’anorexie et l’absence de transit) 
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Paramètre recherché Valeur obtenue Valeurs usuelles 
Fibrinogène 6,88 g/L 2-7 g/L 
Protéines totales PT 75 g/L 58-75 g/L 
Albumine  33,3 g/L 24-35 g/L 
Urée 13,7 mmol/L 2,1-7,9 mmol/L 
Créatinine 291,7 µmol/L 44-97 µmol/L 
Sodium 137 mmol/L 134-144 mmol/L 
Potassium 2,4 mmol/L 4-5,7 mmol/L 
Chlorures  80 mmol/L 96-104 mmol/L 
Magnésium 0,58 mmol/L 0,8-1,2 mmmol/L 
CO2 total 51 mmol/L 19-29 mmol/L 
ASAT 332 UI/I 78-132 UI/I 
CK 719 UI/I 35-200 
GGT 35 UI/I 5-70 
 
- Echographie abdominale (13.04.2014)  
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Figure : échographie abdominale de la vache 16-403. 
 
o Légère dilatation intestinale, parois intestinales hyperéchogènes, absence de 
péristaltisme 
o Cavité péritonéale avec contenu hétérogène en faveur d’une péritonite 
localisée 
 
Traitements médicaux et chirurgicaux 
- Laparotomie exploratrice : masse intestinale de 20 cm de diamètre en aval du pylore 
contenue dans l’omentum  
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- Euthanasie et autopsie 
 
Périhépatite fibrino-fibreuse 
 
 
 
Orifice de 4 x 2cm dans l’omentum 
 
Péritonite viscérale focale de 20 cm de diamètre 
englobant la masse intestinale 
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o Péritonite viscérale avec fibrose  focale de 20 cm de diamètre englobant le jéjunum 
distal 
o Etranglement et infarcissement d’une portion du jéjunum distal au travers d’une 
déchirure du grand omentum  en regard de la péritonite viscérale  
o Péri-hépatite fibrino-fibreuse de 40 cm de long 
o Métrite chronique d’intensité modérée 
 
- Echantillon « péritonite » : cas clinique  16-429 
Commémoratifs-anamnèse 
- Génisse Aure et Saint Girons (système production allaitant) née le 25.10.2014, numéro 
national FR 3100383016 
- Anamnèse : 
o Date de début des symptômes : 12.04.2016 
o Description des symptômes : vêlage sur veau mort le 11.04.2016 réalisé par le 
vétérinaire, le 12.04.2016 : anorexie, hyperthermie  
o Visite du vétérinaire traitant le 12.04.2016 :  
 Inspection à distance : pas de modification de profil 
 Exploration vaginale : déchirure de 10 cm au niveau du col de l’utérus 
- Traitements administrés Colampi® et suture partielle de la déchirure par voie vaginale 
- Présentée à l’ENVT le 19.04.2016  
 
Examen clinique d’entrée 
- Examen à distance 
o NEC 2/5, animal chétif 
- T rectale = 39,6°C 
- Auscultation respiratoire sans anomalie, FR = 28 mpm  
- Auscultation cardiaque sans anomalie (intensité et rythme normaux, absence de 
souffle), FC = 82 bpm, muqueuses oculaire et vulvaire rosées 
- Appareil digestif : 
o Auscultation ruminale : atonie (absence de bruit de cascade et bruit de 
fermentation ruminale),  absence de bruit de flot à la succussion des flancs  
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o Palpation transrectale : bouses sèches en faible quantité, adhérences 
- Appareil reproducteur : exploration vaginale : écoulement purulent, fil de suture 
fixé crânialement sortant par la vulve 
 
Diagnostic différentiel 
- Péritonite 
 
Examens complémentaires 
- Biochimie plasmatique (19.04.2016) : inflammation aiguë active 
Paramètre recherché Valeur obtenue Valeurs usuelles 
Fibrinogène 7,44 g/L 2-7 g/L 
Protéines totales PT 67,2 g/L 58-75 g/L 
Albumine  27,4 g/L 24-35 g/L 
Hématocrite 29% 24 – 46 % 
 
- Echographie abdominale (20.04.2016)  
 
Figure : images échographiques de la tuméfaction de la vache 16-429. 
 
o Phénomène inflammatoire : présence de liquide et de zones 
hyperéchogènes (fibrine) flottant dans ce liquide 
 
Paroi abdominale 
Liquide anéchogène 
avec fibrine 
échogène 
Anse digestive 
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Traitements médicaux et chirurgicaux 
- Laparotomie exploratrice : péritonite généralisée fibrineuse en voie d’évolution 
fibreuse 
- Euthanasie et autopsie  
o Déchirure de 10 cm à la jonction du col et du corps de l’utérus, à l’origine 
d’une péritonite fibrineuse d’évolution fibreuse, généralisée, incurable 
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RÉSUMÉ :  
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